






MEDICAL 


^cccvi 


EX Ll&SUS 


igitized by 


Original fram 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 





Digitized by Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 






Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



1 


Digitized by 


r 


i 


> 

i« 



i 

r 


L 




v 


Gck 'gle 


v 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 


Difitized by Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 





DEUTSCHES ARCHIV 

FÜR 

KLINISCHE MEDIZIN 

^ ' HERAUSGEGEBEN' 

VON 

Prof. AUFRECHT in Berlin, Prof. BAEUMLER in Freiburg, Prof. BOSTRÖM in Giessen, 
Prof. BRAUER in Hamburg, Prof. EICHHORST in Zürich, Prof. ERB in Heidelberg, 
Prof. FIEDLER in Dresden, Prof. FÜRBRINGER in Berlin, Prof. GERHARDT in 
Würzburg, Prof. HIRSCH in Bonn, Prof. HIS in Berlin, Prof. F. A. HOFFMANN 
is Leipzig, Prof. v. JAKSCH in Prag, Prof. v. KETLY in Budapest, Prof. KRAUS in 
Berlin, Prof. KREHL in Heidelberg, Prof. v. LEUBE in Stuttgart, Prof. LICHTHEIM 
is Bern, Prof. MARTIUS in Rostock, Prof. MATTHES in Königsberg, Dr. G. v. MERKEL 
is Nürnberg, Prof. E. MEYER in Göttingen, Prof. MORA WITZ in Greifswald 
Prof. MORITZ in Cöln, Prof. F. MÜLLER in München, Prof. L. R. MÜLLEILin Würzburg, 
Prof. O. MÜLLER in Tübingen, Prof. NAÜNYN in Baden-Baden, Prof. v. NOORDEN in 
Frankfurt, Prof. PENZOLDT in Erlangen, Prof. QUINCKE in Frankfurt, Prof 
v. ROMBERG in München, Prof. RUMPF in Bonn, Prof. SAHLI in Bern, Prof. 
SCHREIBER in Königsberg, Prof. F. SCHULTZE in Bonn, Prof. ST1NTZING in Jena, 
Prop. v. STRÜMPELL in Leipzig, Prof. THOMA in Heidelberg, Dr. H. WEBER in London 

und Prof. TH. WEBER in Halle 

REDIGIERT 


Db. L. KREHL 

VON 

Db. F. MORITZ 

Prof, der medizinischen Klinik 
in Heidelberg 


Prüf, der medizinischen Klinik 
in CÖLN 

da f. Müller 

Prof, der n. medizinischen Klinik 
im München 

UND 

Db. E. ROMBERG 

Prof, der i. medizinischen Klinik 
in München 


133. Band 

Mit 47 Abbildungen und 26 Kurven im Text. 


LEIPZIG 

VERLAG VON F. C. W. VOGEL 

1920 


Difitized by Gougle 


9 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



I 


Digitized by 


! 

\ 


• • • 

• • • 

• • • • , 
»• • • 


Gck 'gif 


• • • 


• l\ l •;Qrfgtral fron 

* üfclltfEKSlTY'OF CALIFORNIA 










‘cv. 


Inhalt des einhundertdreiunddreißigsten Bandes. 


Erstes und Zweites Heft 
ausgegeben am 29. Juli 1920. Seite 

Weizsäcker, Über das Prinzip der Beziehung zwischen Muskeltnasse, 

Muskelform nnd Arbeitsform, besonders beim Herzen ....... 1 

groß, Über die Bedeutung anisotroper Substanzen im Harn für die Diagnose 

der soirenanuten „Lipoidnepbrose“. 9 

Horner, Über Beziehungen zwischen Blutdruck nnd Wasserzufuhr bei 

Nephritiden, insonderheit bei der Feldnephritis.21 

Grafe, Zur Pathologie nnd Therapie der sog. „konstitutionellen“ Fettsucht 41 
Bittorf, Endotbelien im strömenden Blute und ihre Beziehungen zu hämor¬ 
rhagischer Diathese.64 

Bahn, Über Todesfälle nach Strophanthineinspritzangen und ihre klinische 

Bedeutung.74 

Schieck, Beitrag zur Pathologie der Quecksilberniere.99 

Hämmerli, Speicheldrüsenhyperlasie und Erkrankung endokriner Drüseip 

(Mit 1 Abbildung.). 111 

Besprechung: 

Naegeli, Blntkrankheiten und Blutdiagnostik (von Domarus) . . . 125 

Drittes und Viertes Heft 

ausgegeben am 25. August 1920. 

Y. Monakow, Blutdrucksteigerung und Niere. 129 

Bosenthal, Zur Frage der benignen und malignen Arteriolosklerose der Nieren 153 
Thannhauser u« Krauß, Über eine degenerative Erkrankung der Harn¬ 
kanälchen (Nephrose) bei Bence- Jones'seher Albuminurie mit Nieren¬ 
schwund ikleine, glatte, weihe Niere). (Mit 3 Abbildungen) .... 183 

Straubei, Über einige Fälle von partiellem Simisvorhofblock und von hoch¬ 
gradiger Sinusarrhythmie beim Menschen. (Mit 8 Kurven).193 

Frey, Über die Blutkörperchen zerstörende Tätigkeit der Milz.223 

Harry, Zur Hämatologie der Grippe.237 

Weber, Über den Venenpuls. (Mit 3 Abbildungen).245 

Straub, Kritisches über den Venenpuls. (Mit 1 Abbildung) ...... 253 

Besprechungen: 

1. v. Domarus, Taschenbuch der klinischen Hämatologie (11. Rieder) 258 

2. Zuntz-Loewy, Lehrbuch der Physiologie des Menschen (K. Biirker) 258 

3. Falta. Die Mehlfriichtekur bei Diabetes mellitus (E. Grafe) . . . 259 

4. Herz, Die Beziehungen der Mund- und Zahnerkrankungen zu Störungen 

des Magendamikauals. des Blutes und des Stoffwechsels (Turban) 261 

5. Pappenheim. Morphologische Hämatologie (Morawitz ). . .. . . 261 

6. Birk, Leitfaden der Kinderheilkunde für Studierende und Arzte. 

(Basier) . 262 

7. Matthes, Lehrbuch der Differentialdiagnose innerer Krankheiten 

(R. Siebcck) .263 

Alvarenga-Preisaufgabe für 1921.264 


Digitized fr 


V Google,;; 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFOI 



p* t * »v* ♦' r 7 i r* 7 



















— IV — 

FUnftes und Sechstes Heft 

Seite 

ausgegeben am 10. September 1920. 

Klee, Beiträge zur pathologischen Physiologie der Mageninnervatiou. (Mit 

15 Abbildungen).263 

Frenkel-Tissot, Das Verhalten des Blutzuckers im Hochgebirge bei nor¬ 
malen und pathologischen Zuständen, sowie nach Besonnung, Bestrahlung: 

- und Überwärmung.28t» 

Hering, Über # den EintluÜ der Weichteile auf die Werte der Blutdruck¬ 
messung # . . . . .•.20(1 

Herrn. Müller jr«, Zur Klinik und pathologischen Anatomie des umkompli¬ 
zierten, offenen Septum ventriculorum. (Mit 6 Abbildungen) .... 316 

Haastert, Der diagnostische und prognostische Wert der Nierenfunktions- 

Prüfung nach Straub. (Mit 13 Kurven). 382 

Kuhlmann, Über Änderungen der Blutalkaleszenz bei Krankheiten . . . 346 

Alwens u. Moog, Das Verhalten des Herzens bei der akuten Nephritis. 

(Mit 16 Abbildungen).364 

v. Hoesslin, Über atypische Form und Lage der Vorhofszacke im mensch¬ 
lichen Elektrokardiogramm. (Mit 5 Kurven).377 

Bogendörfer u.Nonnenbruch, Vergleichende Bestimmung d. Blutkörperchen¬ 
zahl, des Serumeiweibes und Serumkochsalzes im Venen- und Kapillarblut 38. g 
Brieger, Zur Methodik der Resistenzprüfnng der Erythrocyten gegen hypo¬ 
tonische Kochsalzlösung. (Mit 2 Abbildungen).3l , < 

Besprechung: 

Frederick L. Hoffman, The mortality from cancer tbroughout the 
world ( Werner) .404 


\ 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 











1 





Aus der medizinischen Klinik in Heidelberg. 

Über das Prinzip der Beziehung zwischen Muskelmasse, 
Muskelform und Arbeitsform, besonders beim Herzen. 

Von 

V. Frhr. v. Weizsäcker. 



Von unseren Skelettmuskeln sind wir an die Anschauung ge¬ 
wöhnt, daß die Kraft, das Ausmaß und die Geschwindigkeit, mit 
einem zusammenfassenden Ausdruck also die Form der Bewegungs¬ 
leistung innerhalb der weitesten Grenzen veränderlich und be¬ 
herrschbar ist. Diese Fähigkeit der Skelettmuskeln ist bis jetzt 
nicht genügend aüfgeklärt; man versucht vorläufig noch, auch diese 
Kontraktionen aus einzelnen dem Alles- oder Nichts-Gesetz ge¬ 
horchenden Faserzuckungen aufzubauen. Dieser Aufbau der so 
variabeln Kontraktionsformen des Gesamtmuskels aus einfachen 
Elementen hat auch manches für sich. Er würde in der Tat dem 
Muskel gestatten, seine Energie in nach Kraft, Weg und Ge¬ 
schwindigkeit fast ganz beliebiger Form auszugeben. 

Völlig anders liegt dies beim Herzmuskel, dessen Fasern 
zwangsmäßig sich fast gleichzeitig und mit (für die gegebene 
dynamische Bedingung) maximaler Kraft zusammenziehen. Hier 
also besteht keine Möglichkeit einer freien Variation der genannten 
drei Größen. Zwar ändert sich Kraft, Weg und Dauer der Kon¬ 
traktion mit den dynamischen Bedingungen, aber nach bestimmten 
Gesetzen und völlig eindeutig. Die Form der Herzarbeit ist 
also schlechthin festgelegt. — Eine nähere Überlegung dieses Um¬ 
stands führt nun zu der ganz allgemeinen Erwägung, daß für eine 
einfache Muskelzuckung — im Gegensatz zu unseren willkürlichen 
Bewegungen — die Form in welcher eine bestimmte Arbeit ge¬ 
leistet wird offenbar von drei Dingen bestimmt wird. Erstens 
nämlich von den mechanischen Bedingungen, denen der Muskel in 
Gestalt von Widerständen begegnet, zweitens von der Geschwin- 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 13 : 5 . Bd. 1 
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digkeit und Größe der in ihm ablaufenden Energieänderung und 
drittens von der eigenen anatomischen Form des Muskels. Während 
die beiden ersten Bedingungen sehr oft untersucht werden, hat 
man der dritten bisher weniger Beachtung geschenkt. Gerade diese 
anatomische Bedingung aber ist es, welche am Herzen unter 
pathologischen Verhältnissen verändert wird. In den Erörterungen 
über die Hypertrophie des Herzens wird allgemein eine Beziehung 
zwischen der Größe der Muskelmasse und der Leistung angenommen. 
Was man aber unter „Leistung“ oder „Arbeit“ verstehe, wird fast 
ebensooft nicht genauer gesagt. Meistens wird das hypertrophische 
Wachstum als die Folge einer Vergrößerung der Leistung ange¬ 
sprochen. Aber man kann zunächst und verständlicher einmal 
überlegen, wie umgekehrt die Größe und Form der Leistung von 
der Größe und Form des Muskels abhängt und nach physiologischen 
Regeln abhängen muß. Tun wir dies, so werden wir entscheiden 
können, wie die Arbeitsfähigkeit mit der Muskelmasse zusammen¬ 
hängt und dabei leicht erkennen, ob und in welchem Sinne eine 
feste Beziehung zwischen beiden vorhanden ist. Kennen wir diese 
Beziehung, dann können wir auch wieder teleologisch fragen: wann 
ist eine Hypertrophie sinnvoll und wann kann sie demgemäß teleo¬ 
logisch erwartet werden. 

Bei allen folgenden Überlegungen betrachten wir aber die 
Form der einzelnen Faser, ihre absolute Kraft und ihre maxi¬ 
male Fähigkeit zur Verkürzung, kurz die Gesamtheit ihrer dyna¬ 
mischen Eigenschaften als unveränderlich dieselbe; wir setzen eine 
durchgängige physiologische Identität der Muskelsubstanz voraus, 
denn die Art unserer Untersuchung ist eine allgemeinphysiologische 
und theoretische, und sie abstrahiert bewußt von den empirisch 
möglichen Komplikationen, z. B. durch pathologische Veränderungen 
der Zellsubstanz, ihres Energie- oder ihres Stoffwechsels, ihrer 
dynamischen, elastischen, thermodynamischen Grundeigenschaften. 

1. a) Wir betrachten nun zuerst die Verhältnisse einfacher 
maximaler Zukungen an einem geraden parallelfaserigen 
Skelettmuskel. Für die Leistung von Arbeit = Kraft X Weg = 
Kh gilt hier, daß der Faktor „Kraft“ allein vom Querschnitt, der 
Faktor „Weg“ allein von der Länge des Muskels abhängt. Eine 
gewisse Arbeit A kann nun mit kleiner Kraft und großem Weg, 
oder mit großem Weg und kleiner Kraft geleistet werden, und 
hier sind beliebig Variationen der Arbeitsform denkbar. Aber es 
leuchtet ein, daß dem Muskel durch seine Form in dieser Hin¬ 
sicht Grenzen gezogen sind, der Kraftleistung durch seine Dicke, 
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der Wegleistung durch seine Länge. Einem kurzen und dicken 
M uskel ist eine Arbeit mit kleinem Weg gegen große Kraft, einem langen 
and dünnen Muskel eine Arbeit mit großem Weg und gegen kleine 
Kraft angemessen. Das Maximum an Arbeit wird jeder Muskel 
nur in einer seiner eigenen Gestalt adäquaten Form leisten. 
Diese nenne ich die adäquate Arbeitsform. Umgekehrt: für jede 
Form der Arbeit wird bei einer bestimmten Muskelform die Muskel¬ 
masse ein Minimum haben dürfen. Dies nenne ich die adäquate 
Muskelform. Leider ist nun nicht genug bekannt, ob die Form 
des Muskels die Form seines Arbeitsmaximums eindeutig bestimmt 
oder ob dieser Form des Arbeitsmaximums ein gewisser Spielraum 
gegeben ist. Die Prüfung dieser Frage ist sehr kompliziert, da 
nicht nur isotonische sondern auch auxotonische Zuckungen ver¬ 
schiedenster Form geprüft und auch die Anfangsbelastungen vari¬ 
iert werden müssen. Gewisse Anhaltspunkte enthalten z. B. Ar¬ 
beiten von Santesson und beim Froschherzen von Rohde. Wie 
dem auch sei: ändert sich die Form der Widerstände über eine 
gewisse Grenze hinaus, so wird das Arbeitsmaximum nicht mehr 
erreicht und seine Höhe kann nur wieder erreicht werden, wenn 
der Muskel jenachdem dicker oder länger wird und also an Masse 
zunimmt, obwohl die von ihm verlangte Arbeit nicht übermaximal 
sondern nur ihrer Form nach inadäquat ist. Die so entstehende 
Hypertrophie oder Verlängerung tritt also streng genommen nicht 
zur Kompensierung einer Muskelschwäche sondern zur Kompen- 
sierung einer durch Formänderung der Arbeit bedingten Insuffi- 
cienz ein. Wird z. B. in dem Produkte K X h das K zu groß, so 
sinkt h mehr als K wächst. Soll das Produkt seine alte Höhe be¬ 
halten, so muß der Querschnitt des Muskels zunehmen. Eine solche 
Hypertrophie müssen wir sinngemäß als Spannungshypertrophie 
oder besser Krafthypertrophie bezeichnen. Da nun ganz allgemein 
der Querschnitt der Muskeln allein für den Faktor K entscheidet, 
so kann eine Proportionalität auch nur zwischen ihm und der 
Kraft, nicht der Arbeit KXh erwartet werden und der richtige 
Ausdruck wäre daher nicht Arbeitshypertrophie sondern Kraft¬ 
hypertrophie. Auch kann eine Proportionalität zwischen 
Muskelraasse und Arbeit nur im Falle einer adäquaten Arbeitsform 
physiologisch erwartet werden. Ob dieser Fall im Leben aber 
immer verwirklicht ist, bleibt fraglich. 

b) Neben Kraft und Weg ist als dritter die Form der Arbeit 
bestimmender Faktor die Zeit zu nennen. Auch ihre Bedeutung 

wird bei den Betrachtungen über Arbeitshypertrophie meist zu 

l* 
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wenig überlegt. Zunächst kann man fragen, welche Bedeutung 1 
die Dauer der Einzelzuckung hat. Auch sie hängt von den 
mechanischen Bedingungen in engen Grenzen ab; außerdem von 
chemischen Bedingungen, von der Temperatur und der Muskelart. 
Ferner aber kann die Zahl der Kontraktionen in der Zeiteinheit 
j variiert werden. In beiden Fällen ist nun die Frage, ob nicht nur 

I zwischen Muskelmasse und Einzelarbeit, sondern auch zwischen 

Muskelmasse und Arbeit in der Zeiteinheit, also dem Effekt Be¬ 
ziehung besteht. Diese Frage kann man auch so stellen: ist eine 
Verlängerung der Kontraktionsdauer oder eine Vermehrung der 
Häufigkeit der Kontraktionen oder des Effektes bei einem längeren 
oder einem dickeren oder hypertrophischen Muskel eher möglich? 
Dies ist aus physikalischen und physiologischen Gründen äußerst 
unwahrscheinlich. Denn die Geschwindigkeit einer Reaktion hat 
• mit der absoluten Größe des Systems nichts zu tun. Wie aus 

einer Arbeit von A. P ü 11 e rhervorgeht und wie ich an anderer 
Stelle eingehend begründe, 2 ) kann ein physiologischer Parallelis¬ 
mus zwischen Muskelmasse und Effekt nur insoweit erwartet 
w T erden, als eben die Einzelarbeit der Kontraktion sich mit dem t 
Effekt ändert. Wird der Effekt nur durch Frequenzänderung der 
Kontraktionen verändert, so zeigt er keinerlei physiologische Pro¬ 
portion zur Muskelmasse. 

Nun besitzt der Skelettmuskel die Fähigkeit zur Frequenz¬ 
steigerung im höchsten Maße; er besitzt die Fähigkeit der 
I Summation und des Tetanus. Ja, dieser ist sogar seine normale 

| Kontraktionsform. Hierdurch sind nun energetisch sehr schwer 

j : übersehbare Verhältnisse geschaffen, so daß das zuletzt gesagte 

nicht unmittelbar anwendungsfähig ist. Hier liegen die Verhält¬ 
nisse beim Herzmuskel viel günstiger, da bei ihm eine tetanische 
Verkürzungsform nicht in Betracht kommt. 

Wir überlegen nun die Folgen, welche sich in der Anwendung 
des Vorstehenden auf einen Hohlmuskel, wie das Herz, ergeben. 
Bekanntlich ist die Architektonik der Herzfäsern nicht genau 
übersehbar. , 

Will man überhaupt zu Anhaltspunkten kommen, so kann 
man nur vereinfachende Annahmen machen und diese mit einer 
gewissen Annäherung übertragen. Zwei solcher Aunahmen sind 


1) Studien über physiologische Ähnlichkeit. V. Ähnliche Herzgrüßen. Pfliiger's 

Arch. f ges. Phys. 172, 8. 867, 1918. ' 

2) Ergebnisse d. iuu. Med. u. Kiiulerheilk. 1920. 
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möglich und sie stellen die Grenzfälle des in Wirklichkeit Vor¬ 
kommenden dar. Bei der ersten (a) betrachtet man die Anordnung 
der Fasern in Form von Kugelschalen, also als zirkulär, in der 
zweiten (b) als senkrecht dazu in Form von Radien eines kugel¬ 
förmig gedachten Hohlraumes, welche die Wände des Organs zu 
tragen haben. 1 ) 

Im Falle (a) gilt für die Beziehung zwischen Innen druck P 
und maximaler Faserspannung S 

S - -g- (1) 

wobei R den Radius der Kugel bedeutet. S nehmen wir nun als Aus¬ 
druck der absoluten Kraft der Fasern überall als unveränderlich an. 
Wir betrachten zuerst den Fall, in welchem die Arbeitsform und 
die Herzform einander adäquat sind, wobei also die Masse M ein Mini¬ 
mum (bzw. A ein Maximum) besitzt. In diesem Falle sei der mittlere 
Radius der Kugelschale = r, der systolische Druck konstant = p 
und das Schlagvolum =v. Dabei ist A = p-v. Nun ändern wir 
die Form der Arbeit, indem wir statt p den Druck p'==a.p und 

V V * 

statt v das Volum v' = - verlangen. Jetzt gilt A=a-pX- = p'-v'. 

Die Form der Arbeit ist jetzt inadäquat. Dieser Arbeitsform wäre 
nur ein „Herz“ von derselben Masse M aber dem Radius r' adäquat, 
denn es muß der Gleichung (1) genügen. 

Der neuen Arbeitsform p'v' genügt also nur entweder ein 
r Herz“ von anderer Form (also anderem Radius) oder ein Herz 
von größerer Masse. Denn nur bei dem Radius r' hat die Herz¬ 
masse jetzt das Minimum M. 

Zweitens können wir aber statt der Arbeitsform die Herzform 
ändern, indem wir ihr bei gleicher Masse statt des Radius r den 
Radius r' geben. Dann gelten wieder genau die gleichen Über¬ 
legungen. Nur wenn wir jetzt auch der Herzarbeit die Form p'v' 
geben, erreicht sie das Maximum A, in jedem anderen Falle erreicht 
sie es nicht; und wird eine andere Form, etwa die bisherige p-v 
verlangt, so muß die Herzmasse zunehmen; denn beim Radius r' 
bat sie nur für die Arbeitsform p'v' ein Minimum. Allgemein 
folgt aber: 1. Ein Herz, welches Arbeit in einer seiner Form 
inadäquaten Form leisten muß, muß (teleologisch) hypertrophieren; 


1) Das WarmblUterherz dürfte mehr dem 1., das Frosehherz mehr dem 
2. Schema entsprechen. Ygl. Weizsäcker, Pflüger’s Arch. 147, S. 148, 1913. 
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2. ein Herz, welches eine der Form der verlangten Arbeit inadä¬ 
quate Form besitzt, muß (teleologisch) hypertrophieren. 

Es ergeben sich also ganz ähnliche Beziehungen wie bei einem 
parallelfasrigen geraden Muskel. Es ist aber zu beachten, daß 
bei dieser energetischen Betrachtung Spannung und Länge beim 
Skelettmuskel mit Druck und Volum beim Herzen nicht korrespon¬ 
dieren. Während beim Skelettmuskel eine größere Wegleistung bei 
gleicher Last nur einen längeren Muskel voraussetzt, setzt beim 
Herzen ein größeres Schlagvolum in der Regel auch ein größeres ( 
Anfangsvolum voraus und dieses bei gleichem Druck eine größere 
Spannung, also auch eine dickere Faser, vermöge der eigentümlichen 
in Gleichung (1) ausgesprochenen Beziehung zwischen Druck und 
Spannung und Radius. Bei gleichem Innendruck hat ein größeres ; 
Herz eine größere Wandspannung aufzubringen und daraus ergeben 1 
sich für ein dilatiertes Herz besondere Verhältnisse: es müßte, um 
dieselbe Arbeit in derselben Form leisten zu können, eben mit den¬ 
selben Fasern kleinere Wege unter größerer Spannung überwinden. 
Daraus ergeben sich auch in thermodynamischer Beziehung ganz 
veränderte Bedingungen, worauf ich schon früher einmal in ähn¬ 
lichem Zusammenhang hingewiesen habe. 1 ) Auch Weitz 2 ) 
hat vor kurzem einige Zahlenbeispiele gegeben, aus denen man 
leicht sieht, wie gewaltig bei schon mäßigen Dilatationen die 
Hubhöhen ab*, und die Lasten zunehmen, welche eine Faser zu 
heben hat, wenn die Form der Herzarbeit, Druck und Volum, die¬ 
selben bleiben. 

Im Falle (b) einer radiären Faserstruktur ergeben sich die¬ 
selben Verhältnisse. Die Kraft, vclche eine Einzelfaser bei kon¬ 
stanter Faserzahl und konstantem Innendruck zu tragen hat, nimmt 
mit dem Quadrat des Radius zu. Die Faserquerschnitte müßten 
also, um auf der Einheit ihres Querschnittes dieselbe Kraft zu über¬ 
winden, wie vor der Dilatation, mit dem Quadrat des Herzradius 
zunehmen. 

Zwei Dinge sind noch zu bedenken. Einmal kann die adäquate i 
Form der Arbeit einen gewissen Spielraum haben, wie schon be¬ 
merkt wurde: p und v können (bei gleichbleibendera Produkt 
p • v = A) innerhalb einer gewissen Grenze variieren, ohne daß die 
Arbeit unter das Maximum sinkt. Dementsprechend könnte dann 
auch die Muskelform in gewissen Grenzen variieren, ohne daß ihre 


1) Pfliit'er’a Arch. f. d. ges. Phys. 140, S. 135, 1911. 

2) Dieses Areh. Bd. 131, S. 47, 1919. 
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Masse für eine bestimmte Arbeitsform ihr Minimum zu über¬ 
schreiten brauchte. Ob dies zutrifft und in welchem Maße, ist nur 
experimentell zu entscheiden. Zweitens aber ist hier die thermo¬ 
dynamische Seite der Muskelarbeit unberücksichtigt geblieben. Wir 
haben die Eigenschaft des Muskels, bei verschiedener Belastung 
auch die Gesamtenergieänderung Arbeit -f- Wärme zu variieren, 
nicht in Rechnung gezogen, sondern nur die absolute Kraft und 
die maximale Verkürzungsfähigkeit. Die Berücksichtigung unter- 
- maximaler Energieänderung des Muskels würde die Betrachtung 
kompliziert, aber nichts prinzipiell Neues in sie eingeführt haben. 

2. Ebensowenig, als eine feste Beziehung zwischen Herzmasse 
und Herzarbeit ohne Rücksicht auf die Arbeitsform erwartet werden 
darf, ebensowenig darf eine solche zwischen Herzmasse und Körper¬ 
masse oder Skelettmuskelmasse erwartet werden. Denn man darf 
allerdings annehmen, daß für die Herzförderung im ganzen der 
energetische Faktor, also der Sauerstoffbedarf der Organe maß¬ 
gebend ist, und dieser entspricht ungefähr der Arbeit der Organe. 
Aber überlegen wir folgendes: Das Stundenvolum des Herzens kann 
weithin durch Frequenzänderung reguliert werden. Erst bei 
höheren Ansprüchen muß sich auch Schlagvolum und Kontraktions¬ 
arbeit erhöhen; erst dann kommt die Herzmasse ins Spiel. Ferner: 
Der Sauerstoffbedarf ist zwar proportional der Energieänderung 
der Organe in der Zeiteinheit. Die Masse der Muskeln aber ist, 
wie wir sahen, außerdem davon bedingt, in welcher Form die Arbeit 
zu leisten ist: eine hohe Spannungsleistung setzt dicke Muskeln 
voraus und wenn es sich um sehr lange Muskeln handelt, so be¬ 
deutet dies auch große Massen der Muskeln und entsprechend 
großen Energiebedarf; bei geringer Wegleistung kann die äußere 
Arbeit des Muskels dabei klein sein. Ein ebenso dicker kurzer 
Muskel wird dieselbe Arbeit mit viel kleinerem Energiebedarf 
leisten. Bei gleicher äußerer Arbeit also verschiedene Muskel¬ 
massen und verschiedener Energiebedarf. Ferner kann bei über¬ 
wiegender Wegleistung gegen geringe Kräfte die Muskeldicke 
gering, aber ihr Energiebedarf dauernd hoch, bei überwiegender 
Spannungsleistung die Muskeldicke groß, aber der Energiebedarf 
relativ gering sein. Also nur bei adäquater Arbeit können feste 
Proportionen zwischen Skelettmuskulatur und Herzmasse bei ver¬ 
schiedenen Individuen erwartet werden, und nur dann, wenn der 
Zeitfaktor ausgeschaltet bleibt, wenn wir durch die Herzfrequenz 
ausgleichbare Mehrforderungen an die Durchblutung nicht berück¬ 
sichtigen. 
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8 v. Weizsäcker, Beziehung zwischen Muskelmasse, Muskelform n. Arbeitsform nsw. 

Das Ergebnis dieser Überlegungen ist: Beachtet man etwa 
mit Rücksicht auf das Problem der Herzhypertrophie die Be¬ 
ziehungen zwischen Muskelmasse und Arbeitsfähigkeit, so genügt 
es nicht, diese beiden Größen als solche einfach miteinander zu 
vergleichen. Vielmehr muß man auch fragen, welche Form hat 
der Muskel und welche Form hat die zu leistende Arbeit. Denn 
die lieferbare Kraft hängt vom Querschnitt, der mögliche Weg von 
der Länge der Fasern allein ab. Nur wenn Muskel form und 
Arbeitsform einander adäquat sind, kann ein Minimum von Muskel¬ 
masse ein Maximum von Muskelarbeit liefern. 

Die adäquate Arbeitsform ist daher als die Form (oder Schar 
von Formen) der Arbeit eines gegebenen Muskels definiert, 
welche sein Arbeitsmaximum hat. Und als adäquate Muskel¬ 
form ist die Muskelform (oder Schar von Muskelformen) definiert, 
bei welcher die Muskelmasse ein Minimum für eine in ge¬ 
gebener Form zu leistende bestimmte Arbeit hat. 

Soll ein gegebener Muskel daher sein Arbeitsmaximum in 
inadäquater Form leisten können, so muß seine Masse zunehmen. 
Ist ein Muskel in eine für seine gewöhnliche Arbeitsform inadä¬ 
quate Muskelform übergegangen, so muß er, um die Arbeit in der 
gewöhnlichen Form weiterleisten zu können, an Masse zunehmen. 
Beispiele für das Herz liegen in der Pathologie auf der Hand. 
Der erste Fall kann etwa bei einer Arterienstarre als verwirklicht 
angesehen werden, der zweite Fall bei einer Dilatation des Herzens. 
In beiden Fällen ist rein theoretisch nicht die Größe sondern die 
Form der von den einzelnen Fasern des Herzens verlangten Arbeit 
inadäquat geworden, wie im Vorhergehenden gezeigt wurde. Hier 
tritt also relative Herzinsufficienz infolge von Inadäquatheit von 
Herzform und Arbeitsform ein und man kann eine solche Insufficienz 
als Forminsufficienz bezeichnen. Folgt in solchen Fällen 
Hypertrophie des Muskels — und die Pathologie zeigt, wie mir 
scheint, Beispiele dafür, daß es geschieht — so folgt sie nicht als 
Arbeitshypertrophie im strengen Sinne, sondern als Hypertrophie 
nach Forminsufficienz — sei es, daß die Form der verlangten 
Arbeit, sei es, daß die Form des Herzens pathologisch verändert 
sei. Dies braucht im einzelnen hier nicht durchgeführt zu werden. 

Es kam nur darauf an, das Prinzip der adäquaten Muskelform und 
Arbeitsform einmal in bestimmter Weise auszusprechen. Aus ihm 
folgt, daß wir Hypertrophien teleologisch auch dann erwarten 
dürfen, wenn jene Formbeziehung inadäquat wird. Auf welche 
Weise dies in Wirklichkeit vor sich geht, ist eine besondere Frage. 


Digitized by 


Google 


Original fr am 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 


9 * 


Aus der Medizin. Klinik zu Greifswald 
(Direktor: Prof. Dr. Morawitz). 

Über die Bedeutung anisotroper Substanzen im Harn für 
die Diagnose der sogenannten „Lipoidnephrose“. 

(Zugleich ein Beitrag zur topischen Diagnose der 

Nephropathien.) 

Yon 

.Prof. Dr. Oskar Groß, 

Oberarzt dar Klinik. 

Treten in parenchymatösen Organen nekrobiotische Prozesse 
auf, so kommt es zu Degenerationserscheinnngen, indem das Zell¬ 
protoplasma durch Fett ersetzt wird. Die Frage dieser „fettigen 
Degeneration-“ ist seit Virchow (1) viel diskutiert worden und es 
soll hier nicht Aufgabe sein, auf die vorliegende Literatur einzu- 
geheu. Es liegt mir fern, zu leugnen, daß unter gewissen Um¬ 
ständen, z.B. bei der Phosphor Vergiftung, Fett infolge infiltrativer 
Vorgänge in der Zelle auftreten kann. Andererseits haben Ver¬ 
suche, die ich gemeinsam mit Vorpahl(2,3) ausgeführt habe, 
bewiesen, daß eine Fettdegeneration, d. h. eineUmwandlung des 
Zellprotoplasmas in Fett durchaus möglich ist. Ist es uns doch 
gelungen, im überlebenden Organ, also unter Versuchsbedingungen, 
die ein Eindringen des Fettes von außen in die Zelle vollkommen 
ausschlossen, sowohl im mikroskopischen Präparat, als auch auf 
chemischem Wege eine Fettbildung nachzuweisen. Vorbedingung 
für das Auftreten des Fettes ist allerdings eine Nekrobiose, also 
ein langsames Zugrundegehen der Zelle. Wenn diese Versuchs¬ 
resultate auch den Anschauungen vieler pathologischer Anatomen 
widersprechen, die eine Fettdegeneration leugnen und das auf¬ 
tretende Fett als auf infiltrativem Wege in die Zellen gelangt 
wissen wollen, so stehen einer derartigen Auffassung vom Stand¬ 
punkte der Stoffwechselpathologie keine prinzipiellen Widersprüche 
entgegen. Wissen wir doch aus zahlreichen Untersuchungen, daß- 
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im Organismus aus Eiweiß Zucker gebildet werden kann und ist 
doch die Entstehung von Fett aus Kohlehydraten allgemein be¬ 
kannt. Ob in der Zelle selbst das Fett auf dem Wege über die 
Kohlehydrate entsteht, möchten wir allerdings zunächst dahin¬ 
gestellt sein lassen. 

Unsere Versuche am überlebenden Organ — und zwar aus¬ 
schließlich an Nieren — in der Plasmakultur nach Carrel 
haben uns nun weiter gezeigt, daß die in der Zelle auftretenden 
Fettsubstanzen in der Tat echte Fette, und zwar Neutral fette sind, 
und daß auch freie Fettsäuren, besonders bei Durchspülen über¬ 
lebender Organe mit Ringerlösung auftreten können, wenn das zur 
Neutralfettbildung notwendige Glyzerin fehlt. Es zeigte sich ferner, 
daß bei unseren Versuchen niemals Lipoide nachweisbar waren. 
Die Untersuchungen wurden tinktoriell nach dem Verfahren von 
Oiaccio, Fischler, DietrLch-Schmidt, sowie mit dem Po¬ 
larisationsmikroskop vorgenommen.. Der Nachweis von Cholestearin- 
estern und ihren Gemischen gelang niemals. Munk(4) hatte sich 
schon 1908 mit der Frage der lipoiden Entartung beschäftigt und 
gefunden, daß „die lipoide Degeneration der Ausdruck einer höher- 
gradigen Schädigung der Zelle, des Untergangs derselben ist, 
^ferner daß die Lipoide mir bei allmählichem Absterben der Zelle 
im menschlichen Körper gebildet werden, ähnlich auch wie Vor- 
pahl und ich es auch für die fettige Degeneration annahmen. 
„Der die Doppeltbrechung bewirkende Körper ist wahrscheinlich 
Cholestearincster, der sich den Fetttröpfchen zugemischt hat“ 

Munks (5) weitere Untersuchungen und Beobachtungen ver- 
anlaßten ihn das Krankheitsbild der „Lipoidnephrose“ aufzu¬ 
stellen. Wie der Name sagt, handelt es sich dabei um eine 
tubuläre Erkrankung, die „durch ihren Beginn, durch die Art des 
anfänglichen pathologischen Prozesses, durch den weiteren Krank¬ 
heitsverlauf und die eigentümlichen Krankheitserscheinungen eine 
einheitliche, scharf abgegrenzte Krankheitsform“ sein soll. 

Im Gegensatz zu Volhard und Fahr hält Munk die Lipoid- 
nephrose für durchaus nicht so sehr selten. Das wesentliche bei 
der Diagnose dieser nach Munk meist günstig verlaufenden Er¬ 
krankung, ist die Untersuchung des Harnsediments auf anisotrope 
Substanzen mit Hilfe des Polarisationsmikroskops. Die sog. „Misch- 
formen“ sind nach Munk stets Lipoidnephrosen und Glomerulo¬ 
nephritis. 

Als Ursache der reinen Lipoidnephrose soll nach Munk vor 
-allem die Syphilis in Betracht kommen. Zahlreiche polariskopische 
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Untersuchungen von Hamsedimenten haben schon vor längerei 
Zeit bei mir Zweifel in der Auffassung Munks hervorgerufen. 

Ich konnte zwar bestätigen, daß anisotrope Substanzen im Harn¬ 
sediment recht oft Vorkommen, so oft sogar, daß eine lipoide 
Degeneration in allen diesen Fällen unwahrscheinlich war: In 
Fällen, die zur Autopsie gekommen waren, war es mir in der Tat 
nicht geglückt, doppeltbrechende Substanzen im Nierenparenchym 
nachzuweisen trotz Vorkommens dieser Körper im Harnsediment. 
Bestätigen konnte ich ferner das Vorkommen dieser Substanzen, 
vor allem im Sediment der „Mischformen“, die ja weitaus die 
häufigsten Formen der Nephropathie sind. Auf meine Veranlassung 
hat dann Margarete Genck (6) die Frage nach dem Vorkommen 
und der Bedeutung doppeltbrechender Substanzen im Harn in 
Angriff genommen. Zunächst ergab sich aus ihren Versuchen, 
•daß im Harnsediment neben Lipoiden, die die sog. flüssigen 
Kristalle darstellen, auch sog. Sphärokristalle Vorkommen, 
die zu den festen kristallinisch-anisotropen Aggregaten gehören 
und mit Lipoiden nichts zu tun haben. Lipoide fanden sich aber 
bei mehreren daraufhin untersuchten Nierenkranken, und zwar vor 
allem bei Nephrosen; auch wurden sie bei einem Fall akuter 
Glomerulonephritis gefunden. 

Genck kam weiterhin auf Grund ihrer Untersuchungen zur 
Anschauung, daß „das im Harn nacligewiesene Lipoid vojn Blut 
aus durch die geschädigten Nierenzellen aufgenommen wird und 
dann weiter in den Harn ausgeschweramt wird“. Versuche an 
«inem Kaninchen und an einer Katze, denen durch Injektion von 
Urannitrat eine künstliche Nierenschädigung gesetzt war und die 
dann mit Cholestearin gefüttert wurden, zeigten in der Tat nach 
der Fütterung nicht nur das Auftreten von anisotropen Substanzen 
im Harn, sondern auch doppeltbrechende Substanzen in den Nieren 
selbst. 

Diese sehr interessanten Tierversuche konnten leider aus 
äußeren Gründen nicht weiter fortgesetzt werden. 

Die Frage der „Lipoidnephrose“ beim Menschen wurde dann 
von mir wieder in die Hand genommen. Zahlreiche Untersuchungen 
bestätigten mir die auch von Genck gemachte Beobachtung, daß 
sich im Harn Nierengesunder niemals Lipoide finden, mit Ausnahme 
gewisser Erkrankungen der Harnwege. Im Harnsediment Nieren¬ 
kranker findet man, wie ich das schon oben erwähnt habe, bei 
genauer Untersuchung außerordentlich oft anisotrope Substanzen, und 
zwar flüssige Kristalle, also Lipoide. Auffällig war mir aber schon 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



12 


Gross 


früher, daß beim einzelnen Kranken sehr erhebliche Schwankungen 
bestehen und daß eine gewisse Abhängigkeit von der Nahrungs¬ 
aufnahme stattzuhaben schien. Lag also auch schon hierdurch 
die Wahrscheinlichkeit einer Abhängigkeit der „Lipoidurie“ von 
der Nahrungsaufnahme, id est von den durch die Nahrung zuge¬ 
führten und in den Kreislauf gelangten Lipoiden vor, so war der 
Beweis für einen solchen Zusammenhang noch zu erbringen. 
Zu diesem Zweck erhielten die zu untersuchenden Kranken 
morgens nüchtern zuerst 10, später 5 g Cholestearin. Der Harn 
wurde in einzelnen Portionen gesammelt und auf seinen Gehalt 
an flüssigen Kristallen untersucht Das Cholestearin, das infolge 
der durch den Krieg geschaffenen Verhältnisse zurzeit nicht zu 
beschaffen ist, und das auch früher relativ teuer war, war au 
einer größeren Menge von Gallensteinen hergestellt worden. Kon- 
trollversuche an Nierengesunden ergaben, daß auch nach reich¬ 
licher Cholestearinfütterung niemals doppeltbrechende Substanzen 
im Harnsediment auftreten. 

Ganz anders lagen die Verhältnisse beim Nierenkranken. Es 
zeigte sich nämlich, daß bei Kranken, bei denen auf Grund der 
klinischen Beobachtung das Leiden als Mischform oder als Nephrose 
gedeutet war, vor der Cholestearinverabreichung häufig ver¬ 
einzelte flüssige Kristalle nachweisbar waren, oft nur in ganz 
geringer Menge und bei längerem Durchmustern des Sediment¬ 
präparates zu finden. Gab man dem betreffenden Kranken aber 
nüchtern Cholestearin, so fanden sich im Sediment nicht nur 
reichliche Mengen freier doppeltbrechender Körperchen, sondern 
ganze Zylinder fanden sich damit vollgepfropft. Die Ausscheidung 
geschah gewöhnlich innerhalb der ersten 4—5 Stunden nach der 
Cholestearinverabreichung. Der am Nachmittag entleerte Harn 
enthielt flüssige Kristalle in geringerer Menge. 

Auffällig war ferner die vollkommene Kongruenz zwischen 
Schwere der Erkrankung und Menge der ausgeschiedenen an¬ 
isotropen Substanz. Fand man bei schwerer Erkrankung nach 
Cholestearinverfütterung zahlreiche und große Lipoide, so ging die 
Menge mit der Besserung des Zustandes zurück. Bei Verschlimme¬ 
rungen war sie wieder vermehrt und es traten auch wieder größere 
Kristalle auf. 

Es blieb nun noch der Beweis zu erbringen übrig, daß die 
bei der Nephrose festgestellten Lipoide wirklich aus der Nahrung 
stammten. Zu diesem Zweck erhielt ein dazu besonders geeigneter 
Kranker, dessen Krankengeschichte w'eiter unten folgt und der 
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nach Cholestearinzufuhr starke Lipoidurie zeigte, nüchtern 200 g 
Butter mit wenig Brot. Butter enthält 0,3—0,4 % Cholestearin 
(König), so daß der Kranke mit der Butter 0,6—0,8 g Cholestearin 
zu sich nahm. Eine größere Menge von Butter ließ sieb auf einmal 
nicht zuführen. 

Während vorher im Harn nur vereinzelte Lipoide nachweisbar 
gewesen waren, traten nach der Butterzufuhr zahlreiche Lipoid¬ 
kristalle auf, die allerdings kleiner waren als nach Cholestearin- 
verfütterung und deren Hauptanteil auch etwas später — zirka 
6—7 Stunden nach der Butteraufnahme — ausgeschieden wurden. 
Als Beispiel möge die gekürzte Krankengeschichte eines von mir 
untersuchten Kranken folgen (Glomerulonephritis mit nephrotischem 
Einschlag): 


V orgeschichte: 

Wilhelm Fr., 47 Jahre alt, Zimmermann. Familienanamnese 
o. B. Früher stets gesund. 1917 Erkrankung im Felde mit Nieren¬ 
beschwerden. Er hatte Kreuz- und Fußschmerzen. Der Urin soll dunkel¬ 
braun gewesen sein. Er hatte zunächst trotzdem Dienst getan; die 
Schmerzen ließen allmählich nach. Ostern 1918 in der Heimat auf 
Kommando als Handwerker. Er erkrankte von neuem, meldete sich 
aber nicht krank, sondern suchte sich zu schonen. Beschwerden wurden 
geringer. 

Anfang August 1919 begann die Erkrankung wiederum, mit 
Kreuzschmerzen, Kopfschmerzen, Schlaflosigkeit und viel Durst. Die 
Füße schwollen au; das Gesicht wurde so dick, „daß er nicht mehr 
sehen konnte“. Sehstörung auf dem rechten Auge. Behandlung in der 
Augenklinik. Das Sehvermögen wurde später mit dem Abschwellen der 
Füße wieder besser. Nach etwa 3 Wochen stand der Patient wieder 
auf. Mit Eintreten der kalten Witterung Zunahme der Beschwerden, 
besonders Schmerzen in den Unterschenkeln. Seit Ende November er¬ 
neut Schwellung der Füße. Aufnahme in die Klinik am 25. d. Mts. 

Patient sieht seit seiner Erkrankung schlecht, besonders auf dem 
rechten Auge. 

Befund: Kleiner untersetzter Mann in leidlich gutem Ernährungs¬ 
zustand. Sichtbare Schleimhäute wenig durchblutet. 

Zunge feucht, nicht belegt. 

Rachen: o. B. 

Gehör: Gut. 

Herz: Grenzen nach rechts 3 cm, nach links 10 cm, nach oben 
4. Rippe. Töne an der Herzspitze unrein, diastolisches Geräusch am 
Ansatz der 3. linken Rippe und aueh deutlich itu 2. Interkostalraum 
rechts des Sternums. Spitzenstoß leicht hebend, im 5. Jnterkostalraum 
in der Medioclavicularlinie. Puls 86, gleich- und regelmäßig, mäßig 
gefüllt und gespannt. Blutdruck 150 mm Hg. (R. R.). 
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Lungen: Grenzen v. rechts 6. Rippe, h. u. 11 B. W. - 

Dornfortsatz, gut verschieblich, Klopfschall voll, vesikuläres Atmen. 

Leib: Aufgetrieben. In den abhängigen Partien gedämpfter Klopf¬ 
schall, geringe Fluktuation. Milz und Leber nicht vergrößert; keine 
Druckempfindlichkeit. 

Nervensystem: Pupillen reagieren prompt auf Licht und Kon* 
vergenz. Bauchdecken-, Cremaster-, Patellar- und Achillessehnen¬ 
reflexe o. B. 

Haut: Hydrops anasarca. Beine ödematös. 

Urin: Eiweiß + 8—10 °/ 00 . Sediment: Rote und weiße Blut¬ 

körperchen. Reichlich granulierte Zylinder. Reaktion sauer. 

26. November 1919. Konzen trationsver such : 

7 Uhr abends 10 g Salz, trockene Kost. 


7 Uhr 

Urinmenge 

80 

Spez. Gew 
1013 

8 j) 

70 

1011 

9 „ 

51 

1011 

2 „ 

270 

1012 

6 * 

205 

1011 

8 „ 

93 

1913 

10 „ 

115 

1011 


Verdünnungsversuch: 


Am Abend vorher 200 ccm Tee, trockene Kost. 
Um 7 Uhr morgens 1 l j 2 1 Thee. 



Urinmenge 

Spez. Gewicht 

6 Uhr 

60 

1011 

' * 

50 

1011 

8 * 

55 

1011 

9 „ 

50 

1011 

10 „ 

30 

1010 

11 * 

50 

1010 


195 


29. November. Es besteht Isostenurie. Blutdruck 135 mm Hg. 

1. Dezember. Augenbefund: Rechts Papille abgeblaßt, atro¬ 
phisch, ohne Blutungen, links am Sehnervenkopf etwas verwaschene 
Grenzen, aber viel geringere Veränderungen als rechts. Es besteht noch 
geringer Ascites. 

3. Dezember. Wassermannsche Reaktion: negativ. 

22. Dezember. Urinsediment: Reichlich Leukocyten. Mäßig 
viel granulierte Zylinder. Eiweißgehalt unverändert. 

Blutdruck: 135 mm Hg. 

7. Januar. Eiweißgehalt ist dauernd hoch. Sediment reichlich 
Leukocyten. Einzelne Erythrocyten. Viel granulierte Zylinder. 

12. Januar. Befund unverändert, die abhängigen Partien des 
Leibes sind noch gedämpft und zeigen Fluktuation. 
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Sonst sind keine Ödeme vorhanden. 

Sedimentbefund unverändert. 

19. Januar. Befund unverändert. Blutdruck 120 mm Hg. 

25. Januar. Der Urin enthält bei der Untersuchung 
mit dem Polarisationsmikroskop doppeltbrechende Sub¬ 
stanzen in geringer Menge; die Kristalle sind klein. 

26. Januar. Nach Zufuhr von 5 g Cholestearin morgens 
in nüchternem Zustande im UrinBediment reichliche 
Mengen flüssiger Kristalle, vereinzelt, in Drusenform, 
sowie innerhalb von Zylindern, die teilweise damit 
völlig vollgepfropft sind. Im Nachmittagsharn wesent¬ 
lich weniger Lipoide. 

29. Januar. Lipoidbefund wie am 26. 

30. Januar. Patient erhält nüchtern 200 g Butter mit 
etwas Brot und Kaffee. In dem nach 5—7 Stunden ent¬ 
leerten Urin finden sich reichliche Mengen flüssiger 
Kristalle von ziemlich kleinem Volumen. 

Wenden wir uns nun zu dem Verhalten bei Nierenerkrankungen, 
ohne Beteiligung des Tubularapparates. Reine Fälle, bei denen 
nach dem klinischen Bild die genannten Voraussetzungen zutrafen, 
standen mir zwei zur Verfügung, der eine eine akute Glomerulo¬ 
nephritis, der zweite eine sekundäre Schrumpfniere, von denen Aus¬ 
züge aus den Krankengeschichten folgen mögen: 

Vorgeschichte: 

Emilie K., aufgenommen den 24. Oktober 1919. 

Buchdruckersfrau, 28 Jahre alt. 

Wohnort, Barth a. d. Ostsee. 

Anamnese: Erkrankte vor 8 Tagen an geschwollenen Beinen 
und Augenlidern, dazu Kopfschmerzen und Appetitlosigkeit, kein Er¬ 
brechen, keine Sehstörungen. Patient hat öfter Halsentzündungen, mit 
21 Jahren Diphtherie gehabt. Als Kind Masern, immer blutarm. 

Eltern leben, sind gesund. Eine Schwester augenkrank. Ein 
Vetter an Nierenkrankheit gestorben. 

Mann und ein Kind gesund. * 

1. Menses mit 14 Jahren regelmäßig. Vor 3 Wochen die letzte 
Menses. Keine Schmerzen. 

Keine Fehlgeburt. 

Der Arzt schickt die Patientin wegen Nierenkrankheit in die Klinik. 

Status praesens: Mittelkräftig geb. Patientin in mäßigem Er¬ 
nährungszustand. Muskulatur schlaff, Fettpolster mäßig entwickelt. Ge¬ 
sichtsfarbe blaß. Geringe Ödeme der Augenlider. Sichtbare Schleim¬ 
häute genügend durchblutet. 

Exantheme nicht vorhanden. Keine Drüsenschwellungen. 

Ödeme: An beiden Beinen geringer Ascites. 

Rachen: beiderseits starke Mandelhypertrophie mit Rötung, kein Belag. 
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Mundhöhle: Zunge feucht, etwas belegt. 

Nervensystem: Pupillen reagieren prompt auf Licht und 
Konvergenz. Haut- und Sehnenreft^xe auslösbar. 

Thorax: Gut gewölbt, hebt sich gleichmäßig beiderseits mit der 
Atmung. 

Lungen: Grenzen h. nicht zu bestimmen. Vom 8. Proc. spin. 
abwärts totale Dämpfung, mit aufgehobenem Atemgeräusch. Sonst über¬ 
all ves. Atmen. 

Herz: Nach links 8,5 cm, nach rechts 3,5 cm syst. Geräusch an 
der Spitze. II. Pulm. Ton. accent. Puls: IM ittelvoll, regelmäßig-. 
Blutdruck 128*82 mm Hg. 

Abdomen: Geringer Ascites. Keine Lebervergrößerung. Milz 
nicht fühlbar. 

Urin: E -|-4" 1 6 ° 0 0 * Hochgestellt Z.: 0. hämorrhagisch. Sed. 

reichl. granul. Zylinder, Erythrocyten. 

Augenhintergrund: o. B. Hämoglobingehalt 60 °/ 0 . Diät, 
Bettruhe. 

30. November 1919. Ödeme sind zurückgegangen. 

10. Oktober 1919. Im Urin bedeutend weniger Eiweiß. Im Sedi¬ 
ment noch Erythrocyten u. granul. Zylinder. Blutdruck 125 80 mm Hg. 
(R. R.). 


18. 

November 1919. 

V e r 

dünnungs versuch: 


6 Uhr morgens 

126 

ccm 

Urin 

1019 spez. Gew. 


7 * 

91 

23 

7? 

79 

1500 ccm Tee 


8 n 

V 

47 

79 

79 

1014 spez. Gew. 


9 * 

n 

339 

99 

79 

1001 „ 


io „ 

V 

365 

99 

99 

1001 „ „ 


11 * 

r> 

65 

99 

79 

1008 „ 

21. 

November 1919. 

Konzentrationsversuch: 


7 Uhr 

abends 48 

ccm 

Urin 

1022 spez. Gew. 

Kochsalz 






8 „ 

V 

26 

79 

r? 

1023 „ „ 


9 * 

79 

23 

79 

99 

1020 „ „ 


nachts 


206 

79 

99 

1020 „ 


6 Uhr 

morg 

. 90 

79 

« 79 

1020 „ 


8 * 

79 

44 

77 

79 

1023 „ „ 


io „ 

99 

52 

79 

99 

1021 „ „ 

27. 

November 1919. 

o.o °; 

0 Eiweiß. 



Im Sediment vereinzelt Leukoc., Erythroc. und granul. Zylinder. 

10. Dezember 1919. Diurese verhältnismäßig gut. Im Harn Spuren 
von Eiweiß. Noch reichlich Erythroc. 

Therapie: Milchdiät. Brei. Salzarme Kost. 

18. Dezember 1919. Alb. heute 2 °/ 0 . Urin makroskopisch sehr 
hämorrh. Benzidinprobe stark Kopfschmerzen, Husten. Über der 

Lunge kein besonderer Befund, 

21. Dezember 1919. Schüttelfrost. Fieber bis 39°, Erbrechen. 
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22. Dezember 1919. Heute wieder besseres Befinden. 

26. Dezember 1919. Wieder erhebliches Fieber. Erbrechen. 
Kopfschmerzen. Urin 4 °/ 00 Alb., stark hämorrhagisch. 

Aderlaß von 100 ccm. Blutdruck 90^45 mm Hg. 

Darnach Besserung. 

Wieder Fieber, kein Erbrechen. Leukocyten +. Erytbrocyten 
Albuinen 0,9 °/ 00 . 

31. Dezember 1919. Hämoglobin 55 °/ 0 . P. wieder fieberfrei. Al- 
bumen 0,7 °/ 00 . 

7. Januar 1920. 0,3 °/ o0 . Allgemeinbefinden sehr gut. 

14. Januar 1920. 0,L°/ 00 . Vereinzelte Erythrocyten. 

18. Januar 1920. Temperaturanstieg bis 39,6°; Albumen 1 1 / 2 % 0 - 
Rote Blutkörperchen im Sediment. Milz nicht palpabel. 

22. Januar 1920. Temp. zur Norm abgefallen. Album. O,4°/ o0 . 
Sediment unverändert. Vereinzelte granul. Zylinder. 

28. Januar 1920. Spuren Albumen, vereinzelte rote Blutkörper. 
Granul. Zylinder. Blutdruck 95/58 mm Hg. Allg. Befinden sehr gut. 

29. Januar 1920. Der Urin der Pat. enthält bei wieder¬ 
holter Untersuchung keine anisotropen Substanzen. 
Albumen 0,2 °/ 00 . 

30. Januar 1920. Nach Verabreichung von Cholestearin 
sind im Harn flüssige Kristalle nicht nach weisbar. Spuren 
Albumen. Vereinzelte Erythrocyten. 

V orgeschichte: 

Heinrich G., Schuhmacher, 60 Jahre, Greifswald. Aufnahme 
13. Januar 1920. Seit seiner Geburt Verkrüppelung beider Füße. Als 
Kind Wasserbruchoperation. Vor 8 Jahren Verlust des Sehvermögens 
auf einem Auge durch Verletzung, ln demselben Jahre wegen Nieren¬ 
entzündung im Krankenhaus. Seitdem öfter geschwollene Beine. 

Befund: 

Mittelgroßer Patient in gutem Kräfte- und Ernährungszustand, 
Haut und sichtbare Schleimhäute gut durchblutet. Exantheme, Ödeme. 
Drüsenschwellongen fehlen. 

Rachenorgane: o. B. 

Thorax: gut gewölbt, hebt sich bei der Atmung gleichmäßig. 

Lungen: Grenzen v. r. u. 6. Rippe, h. u. beiderseits 11. B. W. D., 
gut verschieblich, Klopfschall hell, Atmung vesikulär. 

Herz: Grenzen nach rechts 5,5 cm, nach links 11 cm, nach oben 
III. I.K.R. 1. Ton über der Mitralis dumpf. 

Puls gut gefüllt, regelmäßig. Blutdruck 280 mm Hg. Arterien¬ 
rohr sehr rigide. 

Abdomen: weich, nirgends druckempfindlich. Leber überragt 
2 Querfinger breit den r. Rippenbogen. Ist von mäßig derber Kon¬ 
sistenz. Milz palpatorisch nicht nachweisbar. 

Nervensystem: Die rechte Pupille reagiert nicht auf Lichteinfall 
und Konvergenz. Pupillenreaktion links o. B. Reflexe normal. 

Deutsches Archiv für Ulin. Medizin. 133 . Bd. 2 
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Gross 


Urin: Albumen schwach positiv. Sach, negativ. Sieht klar aus, 
in geringem Sediment hyaline Zylinder, weiße Blutkörperchen in mäßiger 
Anzahl. Ganz vereinzelt rote Blutkörperchen. 


Konzentrations versu ch: 

7 Uhr abends eine trockene Semmel. 





U 

rinmenge 


Spez. Gew. 



i 

Uhr 

100 


1015 



8 

„ 

130 


1016 



9 

N 

110 


1015 



2 

W 

530 


1010 



6 

n 

185 


1012 



8 

r> 

200 


1015 



10 

r> 

190 


1012 




Ve 

irdünnungi 

s ver: 

such: 




7 ' 

Uhr morgens 

1 

1 12 

1 Tee. 




U 

rinm enge 


Spez. Gew. 



6 

Uhr 

135 


1015 



7 


100 


1010 



8 

7J 

230 


1003 



9 

w 

550 


1000 



10 

r 

290 


1000 



11 

«s 

150 


1013 


27. Januar 

1920. 

Der Urin 

des 

P a t i e n t e n e 

wie 

tderh ol ter 

Unte 

rsuchun g 

keine anisotro 

8 t a 

n z en. 







28. Januar 

1920. S 

i ach Verab 

reicl 

hung von Chi 

sin 

d im Ha: 

ms < 

ödiment dopp 

eltb 

rechende S 

n i c 

ht nachweisb 

ar. 







Kon 

izentrations vei 

[•such: 



7 Uhr abends eine Semmel, 

10 g Salz. 




Ul 

rinmenge 


Spez. Gew. 



7 

Uhr 

100 


1008 



8 

TI 

125 


1011 



9 


115 


1015 



1 

Ti 

540 


1012 



6 

n 

505 


1010 



8 

n 

160 


1015 



10 

n 

145 


1015 
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VerdünnungBversuch: 
7 I T hr morgens 1 1 1 Tee. 



Uri 

nmenge 

Spez. Gew. 

6 

Uhr 

450 

1008 

7 


75 

1012 

8 


255 

1007 

u 


675 

1000 

10 


350 

1001 

11 

r» 

165 

1005 


Bei diesen Fällen, bei denen schon vorher eine ausschließliche 
Beteiligung der Glomeruli angenommen war, konnten auch nach 
<’holestearinverfütternng Lipoide nicht gefunden werden. 

Bei anderen Kranken, bei denen nach dem klinischen Bilde 
hauptsächlich eine Erkrankung der Glomeruli bestand, aber ein 
geringer nephrotischer Einschlag angenommen wurde, fanden sich 
nach Cholestearinverfütterung nur wenig und kleine Kristalle. 

Was lehren uns nun unsere Versuche? 

Sie zeigen, daß die sog. Lipoidnephrose nichts anderes ist, als 
eine Schädigung der Nieren, durch die es zu einer Undichtigkeit 
des Nieren Alters gegenüber Lipoiden kommt. Also nicht lipoide 
Degeneration, sondern Lipoidinfiltration. 

Haben wir uns oben auf den Standpunkt einer Fettdegeneration 
gestellt und eine Fettinfiltration nur für gewisse Bedingungen zu¬ 
gegeben, so leugnen wir im Gegensatz zu Munk andererseits die 
Lipoiddegeneration bei Nephrose, und nehmen eine Lipoidinfiltration 
und eine dadurch bewirkte Ausschwemmung an. 

Unsere Versuche scheinen aber auch insofern praktisch vielleicht 
nicht unwichtig zu sein, als sie uns einen Maßstab für die Mit¬ 
beteiligung der Tubuli und den Grad ihrer Erkrankung in die Hand 
geben. Haben doch meine Versuche gezeigt, daß die Lipoidurie 
nach Cholestearinfütterung nur bei tubulären Erkrankungen auf- 
tritt, daß die Tubuli für diese Substanzen undicht werden und daß 
die Menge der Lipoide des Harnsediments der Tubuluserkrankung 
parallel geht. Finden sich bei Glomerulonephritis Lipoide (Genck, 
Knack(7), Finger und Rollert(8)), so zeigt das eine Mit¬ 
beteiligung der Tubuli an. Natürlich wären pathologisch-anatomische 
Bestätigungen äußerst wünschenswert. 

Unsere Auffassung erklärt aber auch ohne weiteres die ätio¬ 
logische Wichtigkeit der Syphilis für die „Lipoidnephrose“. Wird 
durch die Lues die Niere geschädigt, so wird vorwiegend oder aus¬ 
schließlich der Tubularapparat betroffen, es kommt zur Nephrose; 
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bei Lues sind aber die Lipoide im Blut vermehrt, wie Klausner <9.* 
nachgewiesen hat. Daher findet man die durch die Tubuli durch- 
getretenen anisotropen Substanzen in besonders reichlicher Menge, 
die Munk zur Annahme einer Lipoidnephrose geführt haben. 
Ebenso sind die bei einem diabetischen Nierenkranke» von Falk- 
Siebenbrod (10) im Urinsediment gefundenen Lipoide, sowie die 
Harnlipoide bei Eklampsie zu erklären (s. Genek). 


Schriftenverzeichnis. 
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Aus der med. Klinik Leipzig (Direktor: Prof. v. Strümpell). 

Über Beziehungen zwischen Blutdruck und Wasserzufuhr 
bei Nephritiden, insonderheit bei der Feldnephritis. 

Von 

Privatdozent Dr. 6. Dorner, 

Assistent an der mediz Klinik. 


Nach den klassischen Versuchen von Licht he im und Cohn- 
heim 1 ) ist man nicht imstande, beim Tier durch reichliche Wasser¬ 
zufuhr allein Hautödeme zu erzeugen und auch eine Erhöhung des 
Blutdruckes pflegt nicht durch erhöhte Wasserzufuhr einzutreten. 
Bei ihren Versuchen ging der Blutdruck nur direkt nach der 
intravenösen Kochsalzinfusion um einige Millimeter in die Höhe, 
sank dann aber sehr bald wieder zum Anfangswert herab, dagegen 
trat eine sehr erhebliche hydrämische Plethora auf, was sich durch 
ein Herabgehen des Trockenrückstandes des Blutes von 28°/ 0 auf 
9 % kundgab. Auch beim normalen Menschen wird durch Trinken 
von großen Mengen Wasser der Blutdruck im allgemeinen nicht 
erheblich gesteigert, was sich aus den Untersuchungen von Maxi- 
mowitsch und Rieder 2 ) ergiebt, die verschiedene Flüssigkeiten 
trinken ließen und den Druck 10 Minuten nach der Wasserauf¬ 
nahme um höchstens 10—20 mm erhöht fanden, nach 40 Minuten 
war der Blutdruck wieder zur Norm gesunken. Auch Plesch 3 ) 
fand nach intravenöser Kochsalzinfusion beim Menschen keine 
Druckerhöhung, ebensowenig konnten Dastre u. Loye, 4 5 ) 
Biernacki 6 ) Drucksteigerungen feststellen. Die Ursache der 
Blntdruckerhöhung beim Nierenkranken ist trotz der großen 
Zahl von Arbeiten, die sich mit diesem Problem beschäftigt haben, 

1) Virchow’s Arch. Bd. 69. 

2) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 46. S. 329—68. 

3) Zeitschr. f. experim. Pathol. u. Therap. Bd. VI, S. 401. 

4) Comt. rendu de )a soc. de bio). 1889. 

5) Zeitschr. f. klin. Med. 1891, Bd. 19, Suj.pl. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERS1TY OF CALIFORNIA 



22 


Dürxkr 


Digitized by 


noch immer nicht geklärt. Volhard 1 ) u. a. nehmen einen Krampf 
sämtlicher Körpergefaße an, wie er z. B. bei Bleivergiftung aufzu¬ 
treten pflegt. Askoli 2 3 ) u. a. machen abnorme Erregungen de« 
Herzens durch bestimmte Substanzen, die von der kranken Niere 
gebildet werden sollen, für die Blutdrucksteigerung verantwortlich, 
und endlich wird die Vermehrung der Blutmenge und die Ver¬ 
änderung der Blutbeschaffenheit als Ursache der Drucksteigerung 
herangezogen, Traube. 11 ) Tatsächlich tritt bei Nierenentzündung 
oft eine Hydrämie auf. Dieselbe ist jedoch meistens nur sekun¬ 
därer Natur, bedingt durch Verarmung des Blutes an Eiweiß und 
Erythrocyten. Bei mit starker Ödembildung einhergehender Ne¬ 
phritis ist sogar eine Eindickung des Blutes festgestellt wor¬ 
den (Volhard,*) Veil, 4 ) Nonnenbruch). 5 ) Auch wir haben 
in einzelnen Fällen von Nephrose, spezifische Gewichte des Blutes ! 
bis 1060 gefunden, dagegen bei den chronischen Nephritiden häu¬ 
figer Blutgewichte von 1040 und noch weniger. Für die Beant¬ 
wortung der Frage nach den Ursachen der Drucksteigerung sind 
aber chronische Nephritiden durchaus nicht geeignet. Ob durch 
Hydrämie der Blutdruck beim Nephritiker gesteigert wird, läßt 
sich unserer Meinung nach einfach beantworten durch Messung des 
Blutdruckes vor, während und nach dem Wasserversuch. Durch i 
starkes Wasserangebot w r ird die Blutmenge schnell vermehrt und , 
es müßte zu Blutdrucksteigerungen kommen, wenn der normale 
Gefäßtonus erhöht ist, d. h. sich die Gefäße nicht wie in der Norm 
bei erhöhter Belastung durch vermehrten Inhalt erweitern. (Der¬ 
artige Erweiterung trat bei den Versuchen von Lichtheim und 
Cohn heim auf, die Blutgefäße wurden dadurch befähigt, eine 
der Norm gegenüber viel größere Blutquantität aufzunehmen, die 
Gefäße paßten sich sofort den veränderten Bedingungen an und die 
Drucksteigerung blieb aus.) 

Für die Blutdruckerhöhung bei der Nephritis können demnach 
2 Faktoren in Frage kommen. 1. Überfülluug des Gefäßsystems 
mit Flüssigkeit, 2. erhöhter Tonus und Krampf der Gefäße. Letzterer 
allein ist wohl imstande Blutdruckerhöhungen hervorzurufen, wie 
wir aus bekannten physiologischen Tatsachen wissen, z. B. durch 
Injektion von Adrenalin oder Reizung des Splanclmikus usw., alles 

1) Mohr-Stähelin. Handb. d. iun. Med., Nieren, Bd. I. 

2) Askoli, Vorlesungen über Urämie. Jena 1912. 

3) Traube, Beitr. zur Pathol. u. Psych. Bd. 2. 

4) Veil, Deutsches Arcli. f. klin. Med. Bd. 113, Kongreßzentralbl. 1914. 

5) Nonnenbruch, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 87. 
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Dinge, die auf die peripheren Gefäße verengernd einwirken. 
'Wasserzufuhr als solche wirkt nicht verengernd auf die Gefäße 
ein, wenn also Wasserzufuhr drucksteigernd wirken soll, so müssen 
wir auch zugleich einen erhöhten Spannungszustand der Gefäße 
haben. (Nur sehr kaltes Wasser kann verengernd wirken, deshalb 
wurden die Versuche auch mit lauwarmen Wasser angestellt.) 
Akute Blutdrucksteigerungen beim Menschen beobachtet man 1. bei 
besonderen nervösen Reizen, 2. bei bestimmten Vergiftungen, z. B. 
Bleikolik und 3. bei der ganz akut einsetzenden Glomerulonephritis, 
die in neuerer Zeit besonders in Form der Feldnephritis häufig 
aufgetreten ist, während sie früher nur ganz vereinzelt besonders 
nach Scharlach zu beobachten war. Man hat sich dabei überzeugen 
können, daß dauernde Drucksteigerungen von 60—100 mm Hg in 
1—2 Tagen auftreten können. Von den beiden vorhererwähnten 
Faktoren, die die Drucksteigerung beeinflussen können, ist der eine, 
nämlich der erhöhte Gefäßtonus sehr schwer zu verfolgen und die 
Ursache desselben noch sehr dunkel. Versuche, eine Hyperadrenalin- 
ämie im Blute bei Nephritis nachzuweisen, sind bisher stets ge¬ 
scheitert. Auch an hiesiger Klinik angestellte Versuche haben zu 
keinem positiven Resultate geführt. Dagegen war die 2. Kompo¬ 
nente, nämlich die Hydrämie, viel leichter zu bestimmen und 
gerade die Feldnephritis und die akute Nierenentzündung, die 
neuerdings auch in den Städten häufiger beobachtet wird, gaben 
uns Gelegenheit, die Abhängigkeit der Blutdrucksteigerung von der 
Flüssigkeitszufuhr zu verfolgen. So einfach aber, wie es auf dem 
ersten Blick scheint, liegen die Verhältnisse durchaus nicht. Wenn 
Blutdruckerhöhung durch Wasserzufuhr eintritt, so ist das eindeutig, 
tritt dagegen keine ein, so könnte das abhängen 1. von äußeren 
Faktoren, z. B. langsamer Resorption des Wassers vom Magen aus. 
Dieser Faktor spielt im allgemeinen keine Rolle, nur in verein¬ 
zelten Fällen haben wir prompten Abgang des Wassers durch den 
Darm beobachtet, natürlich sind derartige Fälle von den Versuchen 
auszuschließen. 2. Von inneren Faktoren, a) Der Ödembereit¬ 
schaft. Dieselbe spielt eine große Rolle bei Nephrosen und den 
mit stark nephrotischen Komponenten einhergehenden Glomerulo¬ 
nephritiden. Es handelt sich dabei um abnorme Gefaßdurchlässig- 
keit. so daß das Wasser sogleich in das subkutane Gewebe abläuft, 
ohne längere Zeit im Gefäßsystem zu bleiben und so von den 
Nieren ausgeschieden werden zu können. Bei der akuten Feldniere 
ist hochgradige Ödembereitschaft selten, was man schon daraus 
ersehen kann, daß Höhlenwassersucht eher als Ödem aufzutreten 
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pflegt, entsprechend den Versuchen von Cohn heim und Licht¬ 
heim, wo bei den Tieren Ascites und Hydrothorax sich feststellen 
ließ, aber keine Ödeme der Haut. 

b) Herzschwäche kann für das Ausbleiben der Drucksteige¬ 
rung verantwortlich gemacht werden. 

c) Die Gefäße können noch erweiterungsfähig geblieben sein 
oder wenigstens ein Teil derselben für die relativ geringe Bela¬ 
stung, die nach Wassertrinken eintritt, so daß also ein stark er¬ 
höhter Gefäßtonus fehlt. 

d) Die gefäßverengernde Wirkung im Blute kreisender Sub¬ 
stanzen kann durch die Flüssigkeitszufuhr herabgesetzt werden, 
indem die reizenden Stoffe verdünnt werden. 

3. Trotz eintretender Hydrämie könnte der Blutdruck sinken, 
das würde dann gegen den Einfluß der Hydrämie auf die Blut¬ 
druckerhöhung sprechen und die Druckerhöhung wäre dann anderen 
Einflüssen zuzuschreiben. Allerdings könnten auch die event. im 
Blute kreisenden Substanzen so verdünnt werden, daß anfangs eine 
Drucksenkung stattfinden könnte, die dann bei weiterer Zufuhr in 
Steigerung umschlägt. 

Noch einige Bemerkungen. Der exakte Nachweis der Hydrämie 
(Vermehrung der Gesamtblutmenge) stößt auch heute noch auf 
außerordentliche Schwierigkeiten, da wir noch immer keine ein¬ 
fache Methode kennen, um die ßlutmenge zu bestimmen. Und, 
selbst wenn wir eine Methode hätten, diese bpim Nephritiker nur 
mit großer Reserve anwendbar wäre, da ja die Durchlässigkeit 
der Gefäße oft sehr groß ist und w f ir bei ihm den Verbleib von 
den dem Gefäßsystem zngeführten Substanzen nicht einfach über¬ 
sehen können. Versuche mit dem von Plesch 1 ) angegebenen Ver¬ 
fahren, beim Nephritiker die Blutmenge zu bestimmen, sind uns 
bisher nicht gelungen, wir beschäftigen uns zurzeit mit Versuchen, 
die aber zu einem eindeutigen Resultat noch nicht geführt haben. 
Wir waren deshalb auf Schätzung angewiesen und zwar scheint 
uns die bisher beste Methode der Nachweis der Wasserzunahme 
im Venenblute zu sein, um Verwässerungen des Blutes nachzu¬ 
weisen, was sowohl in der Abnahme des spezifischen Gewichtes 
des Gesamtblutes zum Ausdruck kommt als auch in der Abnahme 
der Trockensubstanz. Die Zählung der roten Blutkörperchen, der 
weißen Blutkörperchen, die Bestimmung des Hämoglobins, die 
Refraktometrie im Serum leiden alle an dem Mangel, daß nur sehr 
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kleine Quantitäten von Blut aus den peripheren Gefäßen ent¬ 
nommen werden, wo Stase momentane Verengerung und Erwei¬ 
terung, Abküblnng u. dgl. auf die Zusammensetzung des Blutes 
eine große Rolle ausüben und Parallelversuche zwischen Trocken¬ 
bestimmung und Blutkörperchenzählung haben uns beim Nephri- 
tiker gezeigt, daß letztere Methode auch mit allen Kautelen an¬ 
gewandt (Benützung derselben Zählkammer, derselben Pipette, 
sehr gute Durchmischung usw.) wenig zuverlässig ist. Auch Be¬ 
stimmungen des Serumeiweißes mittels Refraktometer (Veil), 1 ) 
sind unserer Anschauung nach nicht einwandfrei, da das Serum¬ 
eiweiß nach Aderlässen z. B. sich sehr schnell ersetzt und gerade 
beim Nephritiker in den Ödemen so viel labiles Eiweiß zur Ver¬ 
fügung steht, daß Schwankungen im Eiweißgehalt nicht auf die 
ganze Blutzusammensetzung einen sicheren Rückschluß erlauben. 
Auch Anwendung von Mikromethoden ist nach unserer Anschau¬ 
ung beim Nephritiker aus den oben erwähnten Gründen, daß aus 
peripheren Gebieten geringe Blutmengen entnommen werden, sehr 
anfechtbar, da die wohl als feinste Mikromethode zu bezeichnende 
Zählung der roten Blutkörperchen vielfach im Stiche läßt. Ver¬ 
änderungen in der Körperchenzahl, wenn das zu untersuchende 
Blut einer Vene oder Arterie entnommen ist, sind dagegen viel 
sicherer und ebenso Gesamttrockenbestimmnngen. 

Um einen Einblick in die Beziehungen zwischen Blutdruck 
und Wasserzufuhr zu erhalten, haben wir bei einer großen Zahl 
von Kriegsnephritiden den Blutdruck vor, während und nach dem 
Wasserversuch bestimmt. Ebenso bei einer Anzahl normaler und 
annähernd normaler Leute, die wegen anderer Krankheiten ins 
Krankenhaus, resp. Lazarett, aufgenommen worden waren. Am 
Tage des Wasserversuches wurde der Druck 1 und 2 Stunden, 
Tiachdem die Patienten 1 x / 2 1 Wasser zu sich genommen hatten, 
gemessen, bei einzelnen Fällen wurden stündliche und halbstünd¬ 
liche Messungen vorgenommen, doch ergab sich dabei, daß im all¬ 
gemeinen es ausreichte, den Druck 1—2 Stunden nach der Wasser¬ 
aufnahme einmal zu messen, d. h. also in der Zeit der lebhaftesten 
Wasserresorption und daß, wenn der Druck während dieser Zeit 
nicht erhöht war, er auch später meistens nicht anstieg und anderer¬ 
seits wäre eine Steigerung, die nur im Augenblick der beginnen¬ 
den Resorption etwa 10 Minuten nach dem Trinken vorhanden 
war, nicht als entscheidend zu betrachten gewesen, da ja auch 

1 ) 1. e. 
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bei Normalen leichte Blutdrucksteigerung 10 Minuten nach Wasser¬ 
aufnahme vorkommt. Im ganzen wurden über 300 Fälle derartig 
untersucht. Ich gebe hier nur eine Übersicht der gesamten Re¬ 
sultate und bringe eine Tabelle eines Teiles derartiger Fälle, die 
erhebliche Unterschiede im Blutdruck erkennen ließen. Wie zu 
erwarten war und aus theoretischen Überlegungen hervorgeht, 
schwankten die Resultate außerordentlich. Bei einer grollen An¬ 
zahl, besonders Leuten mit an sich niedrigem Blutdruck, 
wurde eine nennenswerte Erhöhung oder Steigerung des Druckes 
nicht gefunden. Die Werte blieben trotz guter Wasserresorptiou 
und Ausscheidung der eingenommenen Flüssigkeit annähernd gleich, 
sanken sogar bisweilen. Dieses Verhalten ist für jugendliche, nor¬ 
male Leute charakteristisch, wogegen ältere anscheinend normale 
Leute, die doch schon arteriosklerotische Gefaßveränderungen 
haben, mit mäßiger Blutdruckerhöhung auf die Wasserbelastung 
antworten können. Einige normale Fälle sind im folgenden an¬ 
geführt : 

Blutdruck: 


vorher am Wassertag 

G. D., 28 J., Darmkatarrh, 126 78 118 80 

M., 31 J., Grippe, 117 88 103-74 

M. J., 31 J., Grippe, 94 ( 60 01/70 

Sp. E., 25 J., Fünftagefieber, — 122 88 


am Tage darauf 
114/75 
106/65 
90 58 
118/85 


1 

\ 


Bei sämtlichen war die Wasserausscheidung sehr gut. Nach 
Moog und Schürer 1 ) soll der Blutdruck (normalerweise) schon 
beim Nephritiker sehr schwanken und sie geben Kurven, wonach 
Tagesschwankungen bis 50 mm Hg von ihnen beobachtet sind. 
Die Diät ist bei ihren Versuchen nicht berücksichtigt und nach 
unseren Erfahrungen müssen wir sagen, daß wir bei den täglichen 
Messungen für gewöhnlich atypische Schwankungen bei unseren 
Fällen nicht in erheblichem Grade beobachten konnten, solange 
die Patienten auf strenger Nierendiät gehalten wurden, was bei 
allen den Patienten, von denen die nachfolgenden Tabellen stammen? 
der Fall war. Alle wurden stets zur gleichen Tageszeit morgens 
nüchtern gemessen, sie bekamen während der Versuche 4 Stunden 
nach dem Wassertrinken keine sonstige Nahrung, dann ihre übliche 
strenge Nierendiät, alle hatten strenge Bettruhe. 

Bei leichten Nephritiden mit guter Wasserausscheidung war 
bei einer Anzahl dasselbe Verhalten wie bei Gesunden zu konsta- 


1) Deutsche med. Wochenschr. 1919, Nr. 17, die Blutdruekkurve bei der 
Kriegsnephritis. 
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tieren. Der Blutdruck ging nicht erheblich nach der Wasserzulage 
in die Höhe und zwar sowohl wenn das Wasser prompt als auch, 
wenn es sehr verlangsamt ausgeschieden wurde. Besonders bei 
stark ödematüsen ohne Blutdruckerhöhung (den Nephrosen) war 
dieses Verhalten wahrzunehmen, z. B. 

Ha., 25 J., Blutdruck: am Wassertage 114/62, am Tage darauf 
121/72. Ebenso verhielten sich eine größere Zahl von leichten Nephrosen 
bei intravenöser Zufuhr von physiologischer Kochsalzlösung z. B. 

Blutdruck: 

Wa., 50 J., vorher direkt n. Wasseraufnahme 1 Std. später a. n.Tage 
110 ; 70 115/75 105/85 105/70 

Häufiger dagegen war bei Nephritiden eine mäßige oder sogar 
erhebliche Blutdrucksteigerung während der Wasserzufuhr zu kon¬ 
statieren. wie folgende tabellarisch angeführten Fälle beweisen. 
Dabei ist nach der Schwere der Krankheit getrennt. 1. sind leichte, 
sehr rasch vorübergehende Nephritiden, II. mittelschwere Fälle 
mit mäßiger Drucksteigerung, die oft lange anhielt, mit stärkerer 
Eiweißausscheidung aber noch ohne urämische Symptome, 111. schwer¬ 
ste Fälle, bei denen sich schwere urämische Symptome im Laufe 
der Krankheit stets einstellten. 

Nephritis I. Grades. 


Blutdruck mm Hg 



Name 

I 

i 

Morgens vor 
dem Waäser- 
| versuch 

i 

1 | 

Währeud des 
Versuches 

i 

Morgens am 
Tage nach 
den Ver¬ 
suchen 

Wasser¬ 

ausscheidung 

1. 

Mo., 35 J. 


10578 

139/a3 

108/71 

gut 

2. 

Bo.. 38 J. 


120/72 

* 120,85 

93,58 

überschießend 

3. 

Ni.. 20 J. 


164/73 

176,82 

118 76 

gut 

4. 

,1 a., 1 i »J. 


127 81 

142,87 

112/62 

gut 

5. 

He., 20 J. 


120/85 

120/90 1 

108/70 

überschießend 

3. 

M0. t 25 J. 



122/79 

114 78 

• gut 

7. 

Ha., 30 J. 

1 

139 58 

172 59 1 

160/71 

sehr schlecht 



2 


120/69 i 

102,54 

gut 

8. 

Gla.. 22 J. 


116/68 

126 75 

108/70 

überschießend 

y. 

Hö.. 24 J. 

1 

125/88 

130/72 1 

121/87 

schlecht 



2 

146/82 

148/77 

98,61 

mäßig gut 

10. 

Pri., 40 J. 


163/107 

. 185/115 

138/83 

sehr gut 

11. Ho.. 35 J. 



1 165/97 

140/107 

überschießend 

12. Br., 25 J. 

. 1 

139/76 

151/83 

145/82 

sehr langsam 



2 

137/70 

153/90 

165/93 

sehr gut 

13. 

•Sie., 20 J. 


112,68 

121/88 i 

108/59 

gut 

14. 

W. 23 J. 


158/103 

198 115 

148 108 

sehr gut 


Wir sehen, daß durch die Wasserzufuhr bei leichten Fällen 
der Druck bis 40 mm Hg steigen und am Tage nach dem Versuch 
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um 60 mm Hg fallen kann, wenn das Wasser prompt oder über- 
schießend ausgeschieden wird. Einzelne Fälle wurden 2 mal zu 
verschiedenen Zeiten untersucht und es ergaben sich dabei be- 
merkenswerte Differenzen, je nachdem das Nierenleiden in Besse¬ 
rung übergegangen ist oder nicht, wie auch aus der Wasser¬ 
ausscheidung zu erkennen ist. Im großen und ganzen sehen wir 
in dieser Tabelle bei den Einzelblutdrucken große Differenzen im 
Einfluß der Wasserzufuhr auf den Blutdruck. 

Nephritis II. Grades. 


Blutdruck mm Hg 


Name 

Morgens vor 
,dem Wasser- 
| versuch 

Während des 
Versuches | 

Morgens am 
Tage nach j 
den Ver- | 
suchen j 

Wasser¬ 
ausscheid uuir 

1. Bor., 55 J. 


17183 

181 94 

162/74 

verlangsamt 

2. Wys., 25 J. 


188/103 

203 109 

204 114 

verlangsamt 

8. Kü., 20 J. 


105/48 

139/83 

108 71 

gut 

4. Ba.. 27 J. 


138/92 

203/97 

174/81 

mähig gut 

5. Li., 80 J. 


123 86 

131 93 

102/78 

langsam 

6. We., 26 J. 


18297 

187/103 

157/102 

sehr gut 

7. Wi., 85 J. 


142 76 

153 94 

112/76 

gut 

s. Sch., A., 40 J. i 


182100 

190 104 

154,05 i 

langsam 

!>. Du., 40 J. 

1 

156/100 

167/104 

145/96 

sehr schlecht 

1 

2 

140/93 

167/108 

14895 | 

verlangsamt 

10. Soli.. K., 32 J. 1 


172 94 

182 76 

118/88 ( 

gut 

11. Sch., B., 28 J. 


180 106 

188/114 

185 88 

mittelgut 

12. Stii., 27 J. 


130 85 

140 90 

91.66 

überschießeinl 

18. We., 80 J. 


151/81 

163 94 

118,81 

tiberschiehenrt 


Auch bei der 2. Form, besonders bei etwas chronischen Fällen 
kann der Druck nach Wasserzufuhr um 60 mm Hg steigen und 
am folgenden Tage um 64 mm Hg fallen. Außerdem ergeben sich 
noch folgende Einzelheiten. Fall 4 (Ba.) ist besonders interessant. 
Es handelte sich um einen recht nervösen jungen Offizier, der schon 
früher eine Nephritis durchgemacht hatte und mit schwereu 
frischen Erscheinungen (Blutdruck über 200) ins Lazarett aufge¬ 
nommen worden war. Unter Diät ging der Druck schnell her¬ 
unter und erreichte bald normale oder fast normale Werte. In 
dieser Zeit wurde der Wasserversuch gemacht und wir haben ein 
Beispiel für einen Fall, der stark erhöhten Gefäßtonus besitzt bei 
einem jugendlichen kräftigen Menschen. Bei beschränkter Flüssig¬ 
keitszufuhr ist der Blutdruck mäßig, sobald dem Patienten etwas 
mehr Flüssigkeit gereicht wird, tritt Überfüllung des Gefäßsystems 
ein, was sich in plötzlichem Emporschnellen des Druckes zu er¬ 
kennen gibt. Bei den anderen Fällen sehen wir fast durchgehend. 
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daß im Anschluß an den Wasserversuch der Druck am nächsten 
Tage erheblich sinkt, besonders bei Leuten mit guter oder über¬ 
schießender Wasserausscheidung. Das Wasser gibt den Anstoß 
zur schnellen Entleerung des Gefäßsystems und übt so zugleich 
einen heilenden Faktor aus. Die Drucksenkung am nächsten Tage 
tibersteigt sehr häufig die Druckerhöhung während des Wasser¬ 
trinkens. Wichtig ist auch Fall 9, der 2 mal bei den einen Monat 
auseinanderliegenden Versuchen das gleiche Ergebnis zeigte so¬ 
wohl hinsichtlich der Wasserausscheidung als auch der Druck¬ 
erhöhung. 


Nephritis III. Grades. 


Name 


Blutdruck mm Hg 

' Morgeus am 
Während des Tage nach 
Versuches 1 den Ver- 
Ter8nch suchen 

Wasser- 

ausscheklung 

1. Dre., 80 J. 

1 

148/78 

172/83 

141/78 

sehr langsam 


2 


152/76 

118/77 

sehr gut 

2. Ra , 34 J. 

1 

168 82 

192/91 

198/88 

langsam 


2 


116/72 

114/69 

gut 

3. He., 40 J. 


145/98 

165/126 

140/88 

langsam 

4. Goe., 26 J. 



158/94 

183/87 

mittelgut 

5. MO., 24 J. 

1 

122/82 

144/81 

144/81 

sehr langsam 


2 

158/81 

177/90 

121/72 

langsam 

6. We., 37 J. 


144/96 

156/103 

176/89 

gut 

7. Sp„ 20 J. 

1 

120/71 

125/80 

101/65 

langsam 


2 

122/64 

152/100 

131/81 

gut 

8. Ta., 32 J. 


128/89 

136/82 

112/73 

übersctiießend 

9. Ho., 20 J. 


153/98 

168/105 

142/100 

langsam 

10. Sch., 35 J. 



158/100 

118/78 

überschießend 

11. Me., 27 J. 

1 

182/108 

194/105 

176/99 

langsam 


2 


127/88 

106/76 

gut 

12. We., 25 J. 


122 68 

138/82 

102/56 

mittelgut 

13. Dav., 27 J. 

1 


170/105 

155/97 

sehr schlecht 


2 


154/97 

146/90 

überschießend 

14. Di.. 22 J. 

1 

142/95 ; 

153/108 

153/107 j 

j sehr schlecht 


2 


176/108 

142/90 ! 

schlecht 


3 

115/80 

158/95 

119/84 

gut 


4 

135/94 

146/100 i 

128/87 

gut 

15. Re., 30 J. 


145/95 

160/118 

152/105 

langsam 

16. Je., 47 J. 


182/98 i 

191/115 j 

180/85 

langsam 

17. Her., 32 J. ' 


102/53 

122/84 

100/54 

überschießend 

18. Ff., 22 .1. 

1 


145/100 1 

132/110 

sehr schlecht 


2 

150/105 | 

160/105 1 

140/108 

sehr langsam 


3 

' 

162/107 | 

135/90 

langsam 


4 I 


180/120 ! 

145/100 

langsam 

19. Pi.. 30 J. 


148/72 * 

154/92 ; 

142/80 

sehr schlecht 

20. Pli., 31 J. 

i 

1 

162/87 

168/102 

142/88 

mittelgut 


Auch bei der 3. Form kann der Druck um 30 mm Hg steigen 
und am nächsten Tage um 55 mm Hg fallen bei guter Wasser- 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 





R>-Ea 


auw-heidang. Ist die Was>eraus«*::h<ricGEg schlecht. so bleibt der 
:n die Hübe gegangene Druck, wenn keine erhebliche üdem- 
bereitschaft besteht, auch am nächsten Tage noch hoch. In an¬ 
deren Fällen sinkt er am nächsten Tage meist auch bei schlechter 
Wasserausscheidung. Ist der Blutdruck an sich schon sehr hoch, 
so tritt die Steigerung durch die Wasserzufuhr wohl deutlich in 
Erscheinung, erreicht aber nicht die höchsten Werte, die viel mehr 
bei Leuten mit mittlerem Antängsdruck gemessen wurden. Wahr¬ 
scheinlich beruht das darauf, daß die Leistungsfähigkeit des 
Herzens bei sehr starken Drueksteigerungen schon das Maximum 
fast erreicht hat und so eine weitere Steigerung nur noch in 
geringen Grenzen möglich i>t. 

Auch sonst bietet diese Tabelle viel Interessantes. Aus Fall 1. 
Versuch 2. können wir sehen, daß die Druckmessung während des 
Wasserversuches uns auf die noch bestehende Geiaßschädigung 
bei selbst guter Wasserausscheidnng aufmerksam machen kann. 
Fall 2. bei welchem der 2. Versuch 2 Wochen nach dem 1. an¬ 
gestellt wurde, lehrt, daß nach schweren urämischen Symptomen 
ein anfangs auf Wasserznfuhr mit lieber Drucksteigeruug re¬ 
agierendes Gefäßsystem sich schon nach kurzer Zeit wie ein 
normales verhalten kann und ein gewisses Parallelgehen zwischen 
Wasserausscheidung und dem Verhalten des Blutdruckes vor¬ 
handen ist. Fall 5 wies umgekehrt beim 2. Versuch, der einen 
Monat nach dem ersten angestellt wurde, eine deutliche Ver¬ 
schlechterung in bezug auf die funktionelle Prüfung des Gefäß¬ 
systems auf. Der Druck steigerte sich mehr als das erste Mal 
trotz relativ besserer Wasserausscheidung. Ein entsprechendes 
Verhalten zeigte Fall 7, so daß die Untersuchung des Blut¬ 
druckes nach Wasserzufuhr uns in manchen Fällen 
noch Läsionen im arteriellen System vor Augen führt. 
wenn nach anderen Methoden geprüft, z. B. der Wasser¬ 
ausscheidung, schon eine Besserung des Zustandes ein¬ 
getreten zu sein scheint. Großes Gewicht ist nach dieser 
Tabelle auch auf den Abfall des Druckes am Tage nach der 
Wasserkur zu legen. Wir sehen bei einer ganzen Anzahl von 
Kranken keine erhebliche Steigerung des Druckes am Wassertage 
aber einen sehr erheblichen Abfall am nächsten Tage. Die Er¬ 
klärung dafür liegt wohl in den gleichen Ursachen, nämlich in der 
Abnahme der Hydrämie. Durch das Wasserangebot wird die 
Niere zur Sekretion von mehr Wasser veranlaßt als ihr angeboten 
ist und so kommt es zur Verminderung der Hydrämie am nächsten 
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Tage. Der Abfall des Druckes am nächsten Tage dürfte daher 
ebenso wichtig sein, wie das in die Höhegehen des Blutdruckes 
bei frischer Wasserzufuhr, denn das in die Höhegehen des Druckes 
ist doch vor allen Dingen auch von einer sehr guten Leistungs¬ 
fähigkeit des Herzens abhängig. 

Auch sonstige Beobachtungen zeigen die Wichtigkeit des 
Herabgehens des Blutdruckes bei Blut- oder Wasserentziehung. So 
sahen wir den Blutdruck bei der Feldnephritis nach einem aus¬ 
giebigen Aderlaß sofort um 10—20 mm Hg sinken. Wird dann 
weiter bei diesen Fällen eine Durstkur angeschlossen, so pflegt 
der Druck noch weiter am nächsten Tage unter erhöhter Wasser¬ 
ausscheidung herabzugehen und kann in wenigen Tagen bis auf 
die Norm herabsinken. 

In einzelnen Fällen waren zugleich mit Steigerung des Blut¬ 
druckes auch vorübergehend andere Symptome vorhanden nach dem 
Wasserversuch, wie z. B. Summen in den Ohren, Kopfschmerzen, 
Klopfen der Gefäße u. dgl., Erscheinungen, die man auch häufiger 
bei älteren Leuten im Anschluß an den Genuß reichlichen Bieres 
beobachtet. 

Als Regel können wir aus den Versuchen ent¬ 
nehmen, daß beinichtallzustarkerÖdembereitschaft 
durch schnelle Wasserzufuhr beim Xephritiker recht 
erhebliche Drucksteigerungen eintreten können, die 
auf Überfüllung der Gefäße beruhen, bei einem durch 
den erhöhten Gefäßtonus an sich starrem System, 
Nachdem dieses feststeht, können wir auch umgekehrt aus*der ein¬ 
getretenen Blutdruckerhöhung auf eine vorhandene Hydrämie 
schließen und auf das Bestehen eines erhöhten Gefäßtonus. Daß 
tatsächlich eine Hydrämie im Blute nach Wasserzufuhr eintritt 
ist schon von Licht he im und Cohn heim in exakter Weise 
durch Wägung der Trockensubstanz im Blut nachgewiesen worden. 
Weiterhin durch Zählung von roten Blutkörperchen vor, während 
und nach der Wasserzufuhr, wie schon vorher erwähnt. Mittels 
Zählung von roten Blutkörperchen, welcher Methode wir uns an¬ 
fangs bedienten, glaubten wir eine Verdünnung des Blutes bis zu 
20°/o feststellen zu können, auch Sieb eck 1 ) hat ähnliche Zahlen 
kürzlich publiziert. Da aber, wie schon eingangs erwähnt, wir 
beim Nephritiker diese Methode in .Parallelversuchen außerordent¬ 
lich unzuverlässig fanden, versuchten wir die Hydrämie, die im 

1) Zeitsohr. f. klin. Med. B«l. 128, 1919. 
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Anschluß an den Wasserversuch entstehen sollte, in exakter Weise 
zu bestimmen. 1. Durch Feststellung- der Trockensubstanz im Blut 
vor, während und nach den Wasserversuchen: a) bei Nephritiden, 
b) bei Nephrosen. 


a) Nephritiden, z. B. Me., 


1. Me. vor dem Versuch 
Trockensubstanz 

im Blute 16,5%, 
Weiße Blutkörp. 6 600 
rote „ 3 488 000 

Blutdruck 218/118 
Wasserausscheidung schlecht. 


1 Std. n. d. Wassertrinken 

14,68% 

5 700 
3 233 000 
223,125 


a. nächst. Tage 

15,97 ° t( 

6 300 
3 61 I 000 
210 126 


Trockensubstanz des Blutes: 

Vorher Druck 1 Std. n. d. Wassertr. Druck a. n. Tage Druck 


2 . Ph. 18,4°/,, 150 mm Hg 18,25 

3. Ku. 19,9% 160/96 - 18,7° 

4. St. 18,04% 160 „ 17.48 

und viele ähnliche Fälle. 

b) Nephrosen: 


1. Wa. Trockensubst.: 

Blutdruck: 

2. Ar. Trockensubst.: 

Blutdruck: 

3. A m y 1 o i d, Schä. Trockensubst.: 

Blutdruck: 

4. Schn. Trockenrückst.: 

Blutdruck: 


160 mm 20,0 % 145 mm 

167'95 r 19.68% 168 90 . 

160 r 17,87% 140 r 


vorher 

1 Std. n. d. 
Wassertr. 

a. n. Tage 

22 , 2 %, 

23,5 % 

23.3 0 0 

110/70 

105/80 

105,70 

14,67% 

14,16% 

14 7 °, 

J *>* ui 

145/95 

140 90 

140/80 

16,87%, 

16,75% 

16,7% 

162/100 

162 100 

162 95 

16,6% 

16,32% 

16.43 % 

110 

106 

105 


Also bei Nephritiden erhebliche Verdünnung des Blutes nach Zu¬ 
fuhr von 1500 Wasser per os, bei Nephrosen teilweise sehr geringe 
Verdünnung des Blutes, ja in einem Falle sogar Eindickung. 
Dieser Versuch stimmt mit den Versuchen von Veil 1 ) überein, der bei 
Patienten, wo er die Blutkonzentration studierte, feststellen konnte, 
daß oft direkt nach Wassertrinken eine Bluteindickung refraktome- 
trisch gemessen auftritt. Es wird durch den Wasserstoß der Abstrom 
von Flüssigkeit aus dem Blute vielleicht beschleunigt. Ebenso hat 
Nonnenbruch kürzlich ähnliche Befunde mitgeteilt, wobei er die 
Blutkonzentration durch Zählung der roten Blutkörperchen feststellte. 
Er kommt zu dem Schluß, daß die Verteilung des Wassers von 


1 ) Areh. f. klin. Med. Bd. 11 S 
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vielen momentan unberechenbaren Umständen abhinge, die Zufuhr 
und Abfluß regeln. 

2. Durch Feststellung des Trockenrückstandes im Blute zur 
Zeit der Druckerhöhung und nach Abklingen der Druckerhöhung 
einige Tage oder Wochen später. Dabei ist in Betracht zu ziehen, 
daß durch die dauernde Blut- und Eiweißausscheidung im Urin 
mit der Zeit eine Verarmung des Blutes an Eiweiß und Blut¬ 
körperchen normalerweise hätte eintreten müssen, wenn keine er¬ 
hebliche Blut Verdünnung im Anfang bestanden hätte. Wir müßten 
deshalb eigentlich erwarten, daß eine Verminderung des Trocken¬ 
rückstandes fortschreitend zunimmt je länger das Leiden währt. 


Ku. 44 J., Trockenrückst.: 19,9 °/ 0 , 15 

Blutdruck: 168/100 15 

Kr. 36 J., Trockenrückst.: 17,8 °/ 0 10 

Blutdruck: 168/95 10 

Fr. 21J., 15. XI. Trockenrückst.: 21,1 °/ 0 23. 

15. XI. Blutdruck: 150/110 23. 


Tage Bpäter 


n 

XI. 

XI. 


24,9% 

130 mm Hg 
19 , 6 % 

130/75 mm Hg 
23,3% 

125/85 mm Hg 


Mit Herabgehen des Blutdruckes geht also eine erhebliche 
Eindickung des gesamten Blutes einher und zwar entspricht eine 
Abnahme der festen Substanzen um 1—2% bei einem Trocken¬ 
rückstand von 20 % einer Flüssigkeitsmenge von 400—800 ccm 
für erwachsene Leute, wie ich mittels Infusionsversuchen fest¬ 
stellen konnte. Die Gesamtblutmenge wäre darnach während der 
Druckerhöhung bei den eben angeführten Leuten zwischen 400 bis 
1600 ccm vermehrt gewesen. 

3. Durch Bestimmung des spezifischen Gewichtes des Blutes 
im Anschluß an einen Aderlaß während der Druckerhöhung und 
im Anschluß an einen Aderlaß nach Abklingen der Druckerhöhung. 
Auch hier gilt das Vorhergesagte, daß durch den außerordentlich 
reichen Eiweißverlust und Blutkörperchenverlust, der ja bei den 
akuten Nephritiden fast immer vorliegt, an sich eine sekundäre 
schwere Anämie im Verlauf der Krankheit hätte eintreten müssen, 
denn der Verlust übertrifft jedenfalls die Regeneration. 

Z. B., Schi. Vor kurzer Zeit erkrankt an akuter Nierenentzündung 
mit einem Blutdruck bei der Aufnahme von 145 mm Hg, Aderlaß (100 ccm), 
spezifisches Gewicht des Blutes 1052. 8 Tage später Urämiegefahr, Blut¬ 
druck 206/100. 2. Aderlaß (250 ccm), spezifisches Gewicht 1046, am 

Tage darauf abermals 3. Aderlaß (150 ccm), spezifisches Gewicht 1045 


Die Blutverdünnung, die vom ersten Aderlaß bis zum zweiten 
eintrat, konnte nicht durch den ersten Aderlaß bedingt sein, da 
nach einem viel größeren Aderlaß (2) das spezifische Gewicht am 
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nächsten Tage ja nur um einen Teilstrich gefallen war. Es kann 
daher das verminderte spezifische Gewicht, welches ja hauptsäch¬ 
lich durch relative Verringerung der roten Blutkörperchen liervor- 
gerufen wird, da sich die Salze des Blutes erfahrungsgemäß fast 
momentan ersetzen, nur durch Zunahme der Blutmenge erklärt 
werden. 

4. Indirekt haben wir auf eine Hydrämie mit bydrämisehei 
Plethora geschlossen aus der großen Menge Blut, die man während 
der Urämie bei den akuten Nephritiden entnehmen kann und auch 
aus der einmaligen Abnahme des spezifischen Gewichtes des Ader¬ 
laßblutes im akuten urämischen Stadium. Es handelt sich bei 
diesen Fällen um ganz akut erkrankte Leute, die vor 3—4 Tasvn 
Schwellungen an den Beinen bemerkt hatten und bei denen sich 
das Bild der akuten Nephritis schnell ausbildete. Bei der Auf¬ 
nahme ins Lazarett zeigten sie sehr hohen Blutdruck, Atemnot. 
Ödeme, leichte Zuckungen, beginnende urämische Symptome, so daß 
sogleich ein Aderlaß gemacht werden mußte. Als normales spezi- : 
fisches Gewicht des Blutes (und diese kräftigen Soldaten müssen j 
vor der Erkrankung ganz normal gewesen sein) wird im Durch¬ 
schnitt 1058 angegeben, es schwankt aber zwischen 1060 und 1054. 
Auch die Quantität Blut, die im Felde oft abgelassen wurde, 
spricht zugunsten einer sehr starken Vermehrung der gesamten 
Blutmenge. Wir bekamen Fälle zur Aufnahme, wo bei der Truppe 
schon 1000 ccm an einem Tage abgelassen worden waren, Mengen. ; 
deren Entnahme sonst ein Mensch nicht ohne Auftreten von ! 
schwerer Anämie und Ohnmachtsanfällen vertragen würde. Folgende ! 
Beispiele zur Erläuterung: i 

Ho., akute Nephritis, erkrankt am 22. XI. 17, am 26. XI. Ader¬ 
laß bei einem Blutdruck von 168/105, Anfälle von Herzschwäche und 
Lungenödem. Spezifisches Gewicht des Blutes 1042, des Serums 1020. 
Kochsalz im Serum 0,72%. Da ein erheblicher Zerfall von Erythrocyteu 
nicht stattgefunden haben kann, im Urin, der sehr spärlich war, nur 
mäßige Mengen von Erythrocyten secerniert wurden, so muß Abnahme 
des spez. Gewichtes von ca. 1056 auf 1042 stattgefunden haben, die 
nur zustande gekommen sein kann, durch eine Vermehrung der 
Blutmenge um fast ein Drittel. Daß das Herz damit schwer 
fertig werden kann, dürfte klar sein. 

Dr., Akute Nephritis, erkrankt am 14. VI. 18 bei vorherigem völligem 
Wohlbefinden, aufgenommen am 18. VI. 18 mit Ödemen, Atemnot, Pleura- 
engüssen, Venenstauung, Herzdilatation, Blutdruck 183 100, Albumen im 
Urin -|—Blutspuren im Urin. Spez. Gewicht des Blutes 1043. Also 
auch hier Abnahme das spez. Gewichtes von ca. 1056 auf 1043 und 
Vermehrung der Blutmenge um nahezu ein Drittel. 
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Es ist damit wohl einwandfrei erwiesen, daß bei Blutdruck¬ 
steigerungen während der akuten Nephritis auch echte Hydrämie 
eine erhebliche Rolle spielt und jedenfalls ein äußerst wichtiger 
Faktor ist, so dürften die akuten Herzdilatationen, die 
wir bei der Feldnephritis im Anfangsstadium so oft beobachteten, 
hauptsächlich durch die Vermehrung der Blutmenge hervorgerufen 
sein. Auch bei den Versuchen von Licht heim und Cohn he im 
hat die Hydrämie bestanden und die Tiere starben schließlich an 
Herzdilatation ohne Blutdrucksteigerung, wogegen bei der Nephritis 
der Gefaßtonus erhöht ist und dadurch die Hydrämie oder Blut- 
mengenvermehrung noch viel gefährlicher wird. Die Verhältnisse 
liegen in diesen Fällen folgendermaßen. Durch die akute Ent¬ 
zündung der Nieren wird die Ausscheidung des Wassers erheblich 
gestört, bei jugendlichen kräftigen Menschen geben die Gefäße 
nicht schnell nach und werden auch nicht schnell durchlässig für 
Flüssigkeit, infolgedessen bleibt die aufgenommene Flüssigkeit zu¬ 
nächst in den Gefäßen und es kommt zu einer sehr starken Über¬ 
dehnung der Gefäße und zu einer prallen Füllung der ganzen 
Kapillaren, damit zu erheblichen Gewichtszunahme und ßlutmengen- 
Vermehrung. Ist der Druck und die Blutmenge dann sehr erheb¬ 
lich vermehrt, so werden die Kapillaren schließlich doch durch¬ 
lässig und es setzt dann das Ödem ein, aber dabei leisten die an 
sich sehr widerstandsfähigen Gefäße noch dem Austreten der 
Flüssigkeit großen Widerstand. 

Wir haben es mit demselben Vorgang zu tun, wie er bei der 
Nierenexstirpation eintritt, auch dabei finden wir ein Prallwerden 
und einen stark erhöhten Turgor der ganzen Haut, der auf Ver¬ 
mehrung der gesamten Blutmenge beruht, ohne daß richtige Ödeme 
auftreten. Einen derartigen Fall hatte ich Gelegenheit zu beob¬ 
achten nach einer einseitigen Nierenexstirpation. Die Frau litt 
darnach an vollkommener Anurie, sonst aber ziemlichem Wohl¬ 
befinden, trank ziemlich viel Milch und Ödeme traten bei ihr nicht 
auf, nur eine ganz allgemeine zunehmende Spannung der Haut, 
ohne daß Dellen beim Druck stehen blieben, also fast wie beim 
Myxödem. 

Im Gegensatz zu anderen Ödemen, z. B. den kardialen, den 
anämischen wird dieser Vorgang so aufgefaßt, als beteilige sich 
das Blut an der Ödembildung. Stintzing, Gumprecht und 
Veil sprechen sogar von Blutödem. 

In zweiter Linie können wir aber auch aus der Drucksteige- 
rung nach Wasserversuchen auf den Zustand des Gefäßsystems 
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schließen und wir haben in der Kontrolle des Druckes während 
des Wasserversuches ein gutes Mittel, um den funktionellen Zu¬ 
stand des Gefäßsystems zu prüfen, wozu wir sonst nicht einfach 
in der Lage sind. Tritt beim Wasserversuch eine Drucksteigerung 
ein, so spricht das für eine Überempfindlichkeit der Gefäße. Der 
Kranke ist dann auch, wenn Eiweiß aus dem Urin schon rer- i 
schwuuden sein sollte, durchaus noch nicht geheilt. Umgekehrt 
können wir beim Fehlen der Drucksteigerung während des Wasser¬ 
versuches, wenn Herzschwäche als Fehlerquelle nicht in Betracht | 
zu ziehen ist, auf ein leidlich gut funktionierendes Gefäßsystem 
schließen, bei an Glomerulonephritis erkrankten resp. erkrankt ge¬ 
wesenen Leuten. Weitere Klärung in dieser Frage bringen Ver¬ 
suche, die unabhängig von der an sich etwas willkürlichen Resorp¬ 
tion des Wassers vom Magen aus die Wasserzufuhr intravenös i 
regeln, besonders im Anschluß an Aderlaß und Beobachtung de? 
Druckes vor, während und nach der intravenösen Wasserzufuhr. 
Folgendes Beispiel: . 

Pat. X., an schwerer Nephritis erkrankt, Blutdruck 220 für ge- ' 
wohnlich, bekam eines nachts plötzlich einen schweren Anfall von cardi- 
alem Asthma mit Hochdruckstauung. Blutdruck 250 mm Hg. Infolge¬ 
dessen Aderlaß von 300 ccm, dabei geht der Druck auf 225 mm Hg 
herunter. Eine Viertelstunde später wird eine intravenöse Kochsalzinfussion 
von erBt 200 ccm gemacht, der Druck sinkt während dessen noch weiter 
bis 218 mm Hg und erst nach dem noch weitere 200 ccm zugefiosseu 
sind, steigt er auf 225 mm Hg. 

Wir sehen hieraus, daß bei der Verdünnung des Blutes 2 Fak¬ 
toren in Betracht kommen. ; 

1. Die Verdünnung der den Druck steigernden Reizsubstanz | 
und 2. die vermehrte Blutquantität. Durch Verdünnung der Reiz- 1 
Substanz kann unter Umständen trotz Vermehrung der Blutmenge 
doch noch eine Herabsetzung des Blutdruckes herbeigeführt werden, 
außerdem ist das Erlahmen des überanstrengten Herzens bei dem 
Herabgehen des Blutdruckes mit zu berücksichtigen. Das Beispiel 
lehrt jedenfalls, wie kompliziert die Verhältnisse liegen und daß 
wir ohne genaue Berücksichtigung aller in Betracht kommenden 
Faktoren in den vorstehenden Fällen keine sicheren Schlüsse auf 
die Wirkung unserer therapeutischen Maßnahmen ziehen können. 

Ganz anders als Fälle von akuter Nephritis verhalten sich einzelne 
chronische Arteriosklerosen mit hohem Blutdruck. Bei einem Teil 
derselben ist durch Wasserentziehung und Wasserzufuhr der Blut¬ 
druck nach unseren Erfahrungen nur sehr wenig beeinflußbar. Im 
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Gegensatz zu den Beobachtungen von Plehn, 1 ) der auch bei 
diesen Fällen im Anschluß an große Aderlässe sehr erhebliche 
Drucksenkungen beobachtete, haben wir mehrere Fälle untersucht, 
bei denen der sehr hohe Blutdruck auch nach intravenöser Wasser¬ 
zufuhr von 400 ccm nicht mehr in die Höhe ging und auch nach 
Ausscheidung von sehr erheblichen Wassermengen, die mit deut¬ 
licher Erhöhung des spezifischen Gewichtes des Blutes alo Ein¬ 
dickung des Blutes einhergingen, eine Senkung des Blutdruckes 
nicht zu erzielen war. 

Gerade auch am Morgen des dem Wassertage folgenden Tages 
blieb der Blutdruck fast gleich, wie folgendes Beispiel zeigt: 

M. E., 45 J., Blutdruok 190—215 an den Vortagen. 

15. I. Druck 190/140, Trockenrückstand des Blutes 19,3 °/ 0 . 

Nach 200 ccm Wasser intravenös Druck 200/120 Trockenrückst. 

* 400 „ „ * 200/125 18,8% 

2 Stunden später Blutdruck 195/115 

am nächsten Tage „ 180/115 Trockenrückstand 19,8% 

Wasseraussch. stark, übersch. 

Obwohl also ein deutlicher Unterschied im Wassergehalt fest¬ 
stellbar war, ging doch der Druck bei Verminderung der Blut¬ 
menge nur sehr wenig herunter, und trotz der sehr starken Herzhyper¬ 
trophie bei Vermehrung der Blutmenge kaum in die Höhe. Hier 
war es offenbar zu einem stationären Zustand gekommen, so 
daß sich das Gefäßsystem schon vollkommen auf den hohen 
Druck eingestellt hatte und sich im übrigen fast wie ein normales 
verhielt, indem es doch sich noch ziemlich gut auch vermehrter 
und verminderter Flüssigkeitsmenge anpassen konnte. Auch bei 
späteren Wasserversuchen blieb der Druck trotz hochgradig iiber- 
schießender Wasserausscheidung fast unverändert hoch. 

Außerdem wirkt die Kegidität der Arterienwandungen auf die 
Druckmessung bei Arteriosklerose sehr störend ein. Derartige 
Fälle sind für die in Frage kommenden Probleme nicht zu ver¬ 
werten, z. B. bot ein derartiger Fall von chronischer Schrumpf¬ 
niere mit hochgradiger Sklerose der Arterien (Gänsegurgelarterien) 
folgende Verhältnisse. 

1 . Fall. Druck: 230/85, nach dem Trinken 235/100, % Stunde 
später 235/100, Trockenrückstand 17,8%. 

Druck: noch einmal % Stunde später 230/100, a. n. Tage 225/95 
Trockenrückstand % „ „ 18%, „ „ „ 19,7 % 

Trotz starker Eindickung des Blutes am nächsten Tage nur sehr 
geringe Herabsetzung des Blutdruckes. 

1) Plehn, I ber große Aderlässe. deutsches Areh. f. klin. Med. Bd. 124. 
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Das gewöhnliche Verlialten bei intravenöser Wasserzufulir bei 
fast geheilter Glomerulonephritis zeigen folgende Fälle. 

1. Fr. 20 Jahre: 

Blutdruck: 125/85, n. Infus, v. 400 ccm phys. NaCl Lösung 160 110 

Trockensubst.: 23,3% „ „ r 400 „ r „ r 21 " „ 

2 . M. 20 Jahre: 

Blutdruck: vorher 140/85 n. Infus, v. 400cm phys. Call Lösung 170/90 
Trockensubst.: 20,5 % „ „ r 400 r „ „ r 19,1 0 „ 

Im Gegensatz dazu stellt folgender Fall, bei dem die Glome¬ 
rulonephritis vollkommen geheilt gewesen war und der 8 Wochen 
später im Anschluß an eine Erkältung eine erneute geringe Bltit- 
ausscheidung im Urin bekam. 

Ku. 44 Jahre: 

vorher n. Infus, v. 400 ccm phys. NaCl Lös. a. n. Taiie 
Blutdruck: 130/90 mm Hg 115 70 110.75 

Trockenrückstand: 19,3% 18,3% 21,5%, 

Ebenso verhielt sich ein Fall von Amyloidnephrose: He. 

vorher n. Infus, v. 400 ccm phys. NaCl Lös. a. n. Tage 
Blutdruck: v 135 80 140/85 110 70 

Trockenrückstand: 12.66 % 11,3 % 12,22 0 

In ähnlicher Weise reagierte ein Fall voü leichtem Herzfehler, bei 1 
dem kein Nierenleiden vorlag: Fa. [ 

vorher n. Infus, v. 400 ccm phys. NaCl Lös. a. n.Tase 
Blutdruck: 105/80 115,80 100 75 j 

Trockenrückstand: 23,16% 21,6% — * 

Die erwähnten Beispiele zeigen klar, daß eine Druckerhöhung 
eintritt auch bei intravenöser Wasserzufuhr, wenn das Gefäßsystem 
noch erhöht erregbar ist. Bei abgeheilten Nephritiden verhalten 
sich die Patienten auch bei intravenöser Zufuhr vollkommen 
wie normale, es tritt dann keine Druckerhöhung mehr ein, ja 
manchmal sogar eine geringe Senkung. Auf der anderen Seite läßt 
sich aber nicht verhehlen, daß bei den Nephrosen und auch 
einzelnen Nephritiden, besonders jugendlichen Individuen eine Ver¬ 
mehrung der Blutmenge um mäßige Quantität sogar von Herab¬ 
setzung des Blutdruckes begleitet sein kann. 1 ) Kräftige junge 


1) Eine gewisse Rolle spielt dabei eine rein nervöse primäre Druckerhöhung 
bei einzelnen Patienten, besonders Kindern ; die Vornahme der Blutdruckmessung 
und der Blutentnahme verursachen bei Kindern ziemliche Angst, wodurch auf 
nervösen Wege eine Drucksteigerung eintritt. Ist der Eingriff vollendet oder 
haben sie sich beruhigt» so geht der Druck wieder herunter. Derartige Fälle 
sind natürlich zur Beantwortung der hier gestellten Fragen nicht verwertbar. 
Z. B. F. M., 15 Jahre, sehr ängstlich, Blutdruck anfangs 142 75, nach Infus, von 
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Menschen mit Nephritis dagegen, wie eben die Soldaten im Felde 
es waren, reagieren viel prompter auf Vermehrung der Flüssig¬ 
keit mit Blutdrucksteigerung. Wir haben deswegen bei den im 
Krankenhaus verfolgten Fällen von akuter Nephritis seltener nach 
dem Wasserversuch Steigerungen des Blutdruckes beobachtet, als 
wie wir sie bei den nephritiskranken Soldaten im Kriegslazarett ge¬ 
messen haben. Trotzdem sehen wir aus den Versuchen, daß ein Teil 
der Blutdrucksteigerungen bei der akuten Glomerulonephritis durch 
Überfüllung eines an sich eingeengten Gefäßsystem hervorgerufen 
werden kann, eine Anschauung, die auch Volhard zugibt. Im 
gleichen Sinne sprechen die Versuche von Bayer, 1 ) derselbe er¬ 
reichte den gleichen Effekt der Blutdrucksteigerung durch Dar¬ 
reichung von Kochsalz und zwar wurde bei Retention von Salz 
Drucksteigerung beobachtet. Wahrscheinlich wird durch die Salz- 
darreichung auch die Blutmenge erhöht, denn der Kochsalzgehalt 
des Blutes hält sich bekanntermaßen ziemlich konstant, für eine 
erhöhte Salzmenge ist daher eine vermehrte Wasserretention not¬ 
wendig. 

Die Beobachtung, daß bei einzelnen Patienten durch Wasser¬ 
zufuhr sogar eine deutliche Herabsetzung des Blutdruckes erzeugt 
werden kann, läßt sich für die Anschauung verwerten, daß bei der 
Nephritis im Blute selbst blutdrucksteigernde Substanzen kreisen 
und daß die Drucksteigerung nicht nur auf zentralen Wege durch 
Nervenreiz hervorgerufen wird. Wenn es bisher auch noch nicht 
gelungen ist, die blutdrucksteigernde Substanz selbst zu fassen. 

Zusammenfassung. 

Zusammen fassend können wir aus den Beobachtungen des 
Blutdruckes nach Wasserzufuhr bei Nierenerkrankungen folgendes 
feststellen. 

1. Bei den Nephrosen pflegt eine erhebliche Blutdrucksteige¬ 
rung nach Wasserzufuhr nicht einzutreten, einerseits weil die Ge¬ 
fäße zu durchlässig sind für Flüssigkeit, und damit eine hydrä- 
misclie Plethora nicht zustande kommt, (nacbgewiesen durch Aus¬ 
bleiben der Verminderung des Trockenrückstandes im Blute), 
andererseits bleibt aber auch bei intravenöser Zufuhr von Wasser 


400 ccm Wasser 140/68, nach Vollendung des ganzen Eingriffes 125/78, a. n. Tage 
120 mm Hg. Hier war der Blutdruck vor Beginn des Versuches durch rein 
nervöse Ursachen um wenigstens 20 ium in die Höhe gegangen. 

1) Arch. f. exper. Path. und Pharm. Bd. 57, S. 163. 
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mit gleichzeitiger Verminderung des Trockenrückstandes im Blut- . 
Drucksteigerung bei den Nephrosen aus. j 

2. Ein Teil der Nephritiden reagiert auf Wasserzufuhr wie 

der normale Mensch. Es tritt eine erhebliche Drucksteigerung i 
nicht ein, das Gefäßsystem hat die normale Anpassungsfähigkeit ! 
noch behalten. f 

i 

3. Bei einer Anzahl von den an akuter Glomerulonephritis 
leidenden Leuten, besonders jugendlichen kräftigen Personen be¬ 
ruht die Blutdrucksteigerung im akuten Stadium zum Teil auf 
Vermehrung der Blutmenge, was sich zeigt am Parallelgehen 
zwischen Blutdruckerhöhung und Wasserretention und dem Auf¬ 
treten echter hydrämischer Plethora nachgewiesen durch He rat¬ 
gehen des Trockenrückstandes im Blute und durch Vermindern!!? 
des spezifischen Gewichtes des Gesamtblutes. 

4. Außer der Wasserzunahme muß noch ein besonderer Span¬ 
nungszustand der Gefäße bestehen, der vielleicht durch im Blute 
kreisende Substanzen hervorgerufen wird; jedoch kann durch j 
Wasserentziehung und Trockendiät die Blutdrucksteigernng aufs j 
Beste bekämpft werden, auch bei bestehender Gefaßüberemplind- 1 
lichkeit, indem die hydrämische Plethora vermindert wird. 

5. Intravenöse Infusion von physiologischer Kochsalzlösung in i 
Mengen bis 200 ccm setzt an sich hohen Blutdruck häufig herab. 
Erst weitere Infusion von größeren Mengen Kochsalzlösung steigert 
ihn dann wieder. 

6. Arteriosklerotische Blutdrucksteigerungen verhalten sich 
anders als akut nephritische. Aderlaß und Wasserentziehung 
pflegen den Druck nur selten herabzusetzen, und auch erhöhte 
Bluteindickung mit Verringerung der Blutmenge führt nicht zu ' 
Verminderung des Blutdruckes. 

7. In der Kontrolle des Blutdruckes während des Wasser¬ 
versuches resp. bei intravenöser Kochsalzinfusion haben wir ein 
gutes Mittel den funktionellen Zustand des Gefäßsystems zu prüfen. 
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Aus der mediz. Klinik in Heidelberg. 

Zur Pathologie and Therapie der sog. „konstitutionellen“ 

Fettsucht. 

Von 

E. Grafe. 

Die meist vorgenommene Trennung der f’ettsucht*) in eine 
Überernährungs- bzw. Mastfettsucht und eine konstitutionelle Form 
hat zwar ihre didaktische Berechtigung, wird aber den Tatsachen 
nicht ganz gerecht, da einmal jede Fettsucht durch Überernährung 
zustande kommt und da ferner auch bei der Mastfettsucht wohl meist 
konstitutionelle Momente eine Rolle spielen. Auf die Bedeutung 
der Anomalie des Appetits („Dysorexie“) hat kürzlich Umber 8 ) 
hingewiesen. Ich selbst konnte mit Graham 8 ) und Koch 1 2 3 4 ) an 
Mastkuren zeigen, daß sowohl der tierische wie der menschliche 
normale Organismus die Fähigkeit besitzt, durch eiue starke Steige¬ 
rung der Verbrennungen bei Überernährung einer sehr starken 
Fettansammlung entgegen zu arbeiten. Es ist anzunehmen, daß 
diese Reaktion, die, wie ich mit Eckstein 5 ) zeigte, an die Schild¬ 
drüse geknüpft ist, bei vielen Fettsüchtigen fehlt. Dazu kommt, 
daß wir kein exaktes Mittel zur Unterscheidung der beiden Formen 
besitzen. Eine m. E. sichere Herabsetzung des Stoffwechsels ist 
zwar in ganz vereinzelten Fällen zuerst von v. Bergmann nach- 

1) Bezüglich der Literatur wird auf die neueren zusammenfassenden Dar¬ 
stellungen von v. Noorden, „Die Fettsucht“, Wien 1910, von J. Baer in Mohr- 
Staehelin’s Handb. d. inn. Med. Bd. 4, S. 648, 1912, M. Matthes, Ergehn, d. 
inn. Med. n. Kinderheilk. Bd. XIII, S. 82 (1914), Brngsch in Kraus’ spez. Path. 
n. Ther. inn.Krankh. Lief. 62 —65 (1915), Umber, Ernährung u. Stoffwechselkr. 
II. Anfl. (1914), bezügl. der Theorie vor allem anf v. Bergmann, Oppenheimers 
Handb. d. Biochem. Bd. 4 S. 208 (1910) verwiesen. 

2) Med. Klinik 1913, S. 2014. 

3) Zeitschr. f. physiol. Chem. Bd. 76, S. 1 (1911). 

4) Dieses Arch. Bd. 106, S. 564 (1912). 

5) Zeitschr. f. phys. Chem. Bd. 107, 8. 76 (1919). 
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gewiesen, ist aber eine große Rarität, deren Vorkommen physio- , 
logischerseits überhaupt noch bestritten wird, während Leute, die ; 
trotz nachgewiesenermaßen sehr geringer Nahrungsaufnahme fett¬ 
süchtig werden, sich viel häufiger finden. Meines Erachtens könner 
wir nur durch vorsichtige Abw'ägung der Anamnese (der here- I 
ditären Verhältnisse, der Eßgewohnheiten usw.) und genauer kli¬ 
nischer Beobachtung (Verhalten gegenüber einer starken Nahrungs¬ 
entziehung usw.) die Entscheidung treffen, ob vorwiegend exo¬ 
gene oder vorwiegend endogene Momente im äinzelfall die 
Fettsucht hervorgerufen haben. Die Unterschiede sind also in der 
Regel nicht qualitativer, sondern nur quantitativer Art. In vielen 
Fällen sog. konstitutioneller Fettsucht ist es möglich, mit einer 
gewissen Wahrscheinlichkeit die innersekretorische Ursache der 
Fettsucht zu eruieren. So wird meist eine thyreogene, dysgenitak 
und hypophysäre Form unterschieden, vielleicht gibt es daneben 
noch eine zellular-konstitutionelle Fettsucht infolge herabgesetzter 
Verbrennungsenergie des Gesaratprotoplasmas. ’ 

Im folgenden sollen die Beobachtungen an 10 Kranken mit \ 
vorwiegend konstitutioneller Fettsucht mitgeteilt werden. Ver¬ 
sucht man sie in eine der skizzierten Gruppen einzureihen, 
würden 2 der thyreogenen, 3 der dysgenitalen (ovariogenen), 2 der 
hypophysären, 1 vielleicht der zellulären Form zuzurechnen sein, 
während bei 2 eine Klassifizierung unmöglich ist. 

Das Hauptinteresse galt einmal dem Verhalten des respirato¬ 
rischen Gaswechsels und dann der Beeinflußung durch eine stärke 
Unterernährungskur und zwar hier insbesondere der Frage nach 
den Veränderungen des Wasserhaushaltes, die meines Erachtens ■ 
bisher nicht genügend berücksicht sind und eine große Rolle in , 
der Genese der hohen Körpergewichte spielen. 

Die Kranken mußten der Kontrolle halber und um keine schwer ab¬ 
schatzbaren Einflüsse auf den Stoffwechsel zu bekommen, in den meisten 
Fällen strenge Bettruhe einhalten. Nur ganz zuverlässig erscheinende 
blieben auf dem Saal, während die anderen zeitweise oder dauernd in | 
der auf der Klinik üblichen Weise einzeln in Zimmern mit Alarm- J 
schellen, blombierten Wasserleitungshähnen und Ausgüsssen, Fenstern ohne > 
Griffe usw. streng isoliert wurden. 

Die Nahrung wurde quantitativ zugemessen bzw. zugewogen, der 
Kaloriengehalt nach der Tabelle von Schwenckenbecher berechnet, 
natürlich konnte so nur ein ungefährer Anhaltspunkt gewonnen werden. Da 
stets der weitaus größte Teil der Nahrung aus Wasser besteht und stets 
auch ein großer Teil des Trockengewichts der Nahrung im Körper zu 
Wasser verbrennt, empfiehlt es sich der Einfachheit halber, das Gesamt¬ 
gewicht der Nahrung als Flüssigkeitseinfnhr in Rechnung zu setzen. Das 
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Körpergewicht wurde jeden Morgen nüchtern (im Hemd) nach Urinieren 
und event. auch Stnhlentleerung bestimmt. N - Bestimmungen wurden 
nur an den Tagen der Respirationsversuche vorgenommen. 

Die letzteren gingen in dem nach dem Jaquet'schen Prinzip von mir 
konstruierten Apparate vor sich. Methodik und Berechnungsart war die 
- eiche wie in früheren Versuchen 1 ). Die Kranken waren mindestens 
13—14 Stunden nüchtern, das Abendessen vorher wurde kalorisch mög¬ 
lichst niedrig gehalten. 

Der besseren Übersicht halber sind die Ergebnisse der Respi- 
i ationsversuche tabellarisch (Tab. I) zusammengestellt. 

Die Stäbe bedürfen im allgemeinen keiner weiteren Erläute¬ 
rung. Von der Wiedergabe der im Respirationsversuch direkt ge¬ 
fundenen Mengen von CO, und 0, wurde, um die Tabelle nicht 
unnötig zu belasten, abgesehen. 

Da vor allem die Frage, ob ein abnorm niedriger Umsatz vor- 
liegt, interessiert, sind alle für die Beurteilung hier wichtigen Daten 
mitgeteilt, in Stab 13 auch bei den Fällen, bei denen man vor 
allem an eine Stoffwechselverlangsamung denken kann, in Klammern 
die Werte für 0, berechnet pro 1 cm Körpergröße und 1 Minute, 
v. Noorden 2 ) glaubt auf diese Weise eine gute Vergleichsbasis 
mit der Norm bekommen zu können, da beim Normalen pro 1 cm 
Körperlänge im Mittel 1,34—1,35 ccm 0, entfallen. Diese Ver- 
sleichsart setzt allerdings voraus, daß das Oberflächengesetz über¬ 
haupt nicht gilt, was schwer zu beweisen sein wird. 

Stab 18 bringt die auf 1 qm Körperoberfläche reduzierten Ka- 
lui'ienwerte, wobei die Oberfläche nach der Meeh’schen Formel be¬ 
rechnet wurde. Wie wenig zuverlässig alle bisherigen rechnerischen 
Bestimmungen der Körperoberfläche gerade bei Fettsüchtigen sind, 
ist oft erörtert und braucht deshalb hier nicht noch einmal disku¬ 
tiert zu werden. 

Die Zahlen für die auf die Oberflächeneinheit reduzierten Ka¬ 
lorien bei Gesunden betragen bei der angewandten Methodik 800 
bis 900 Kalorien. In Stab 19 sind als deutlich herabgesetzte 
Werte nur solche bezeichnet, die bei jeder Berechnungsart eine 
ausgesprochene Verminderung der Wärmebildung bedeuten, als 
vielleicht oder wahrscheinlich erniedrigt diejenigen, welche nacli 
der einen oder anderem Vergleichsmethode subnormal erscheinen. 

1) Vgl. auch meine Darstellung in Abderhalden s Handbuch der biochem. 
Arbeitsmethoden Bd. VII 8. 498 (1913). 

2) Die Fettsucht, Alfr. Hölder, Wien n. Leipzig 1910, S. 40. Die Zahlen 
*ind auf Grund der Normaltabelle von Magnus-Levy berechnet, bei den Männern 
schwanken die Werte von 1,32—1,39, bei Frauen von 1,2—1,5. 
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Tabelle I. Respi- 


1 

Ver- 

•IK'hs- 

Xr. 

2 

Proto- 

koll- 

Nr. 

3 

Datum 

/ 

♦ 4 

Perso¬ 

nalien 

5 | 

i 

Gew. 

i 

kg I 

6 7 

Temp. 
während 
Länge (j es y er . 

suchs 
(Mittel) 
cm 0 C 

8 

Puls u. 
Respirat. 
während 
des Re¬ 
spirations¬ 
versuchs 

9 

Form der 
Fettsucht 

10 

Ernährungs- 

Verhältnisse 

1 a 

Xr.9 

6.X. 09. 

A. Sch., 
15% J., 
weibl. 

39,7 

1 

128 

36,1 

P 80 

thyreogene 
Fettsucht 
mit myxöde- 
mat. Ein¬ 
schläge 

Nüchtemvtr- 
, such, vorher 
mäßige Unter¬ 
ernährung 
[22 BruttokaU 

1 b 

Xr. 18 

21. X. 09. 


37 , 

i 

r 

36.4 

P 86 

n 

nach Aufnahme 
von 119.1 g 
Fleisch 

1 r 

Xr. 21 

29. X. 09. 

n 

37,1 | 

! 

n 

36.6 

P 88 

r 

nach Aufnahme 
von 52,7 g Speck 

2 a 

Xr. 194 

26. II. 12. 

L. Xi.. 
46 J„ 
miinnl. 

79,8 ' 

ca. 185 

i 

i 

36.0 

P 92 

R 18 

familiäre Nüchtern ver- 

Fettsucht mit such. 8 Wochen 
Alkoholismus vorher tägl. -1 
und chrom Milch 

Nephritis 

2 b 

Xr. 196 

8. III. 12. 

TT 

77.9 

! r 

i 

i 

36.5 

P 90 

R 19 

77 

Nüchternver¬ 
such, seit BTat r cii 

tägl. 1 1 2 1 Milch. 
2 Brötchen n. 
80 g Butter 

•Sa 

Nr. 2«» 

11. VI 1.12. 

E. Se., 
44 J., 
weibl. 

103.2 

! 158 

! 

! 

! 

i 

36.1 

P 88 

R 20 

ovariogene Nüchternver- 

Fettsucht such, au den 

(nach Kastra- Vortagen ca. 20 
tion) Kal. pro kg 

3 b 

Xr.214 

24. VII. 12. 

r 

100.3 

i w 

i 

36.1 

P 84 

R 20 

n 

Nüchteruver- 
such, vorher 

10 Tage tägl. ca. 

12 Bruttokal. 
pro kg (Fleisch 

u. Kohlehydratei 

3 c 

Xr.216 31. VII. 12. 

i 

tt 

100,0 

TT 

36.1 

P 80 

R 24 

TT 

Nüchternver¬ 
such, vorher 
l Woche nur 

9 Kal. pro kg 

3 <1 

Xr.217 

6. IX. 12. 1 

1 

1 

| 

r 

98,0 


36.4 

P 84 

R 20 

T? 

Nüchternrer- 
snch, die letzten 
Wochen tägl. 
nur 11 Kal. pm 
kg 

3 e 

Nr. 222 

I 

19. IX. 12. 1 

- 

96.5 

TT 

36,1 

P 84 

R 20 

?! 

r 
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i atioiisversuche. 


11 12 13 

. ccm 0« 

rl ™ prokgn. 1' 

>rnv (Aj 2 (ccm pro 
., aer pro Minute u. 

kgu.1' K l ör -, 
>:*]. länge) 

14 

' 

R-Q. 

15 

Kalorien 
berechnet 
pro 24 St 
(Kal. pro 
; hg) 

16 

► 

g N im 
Urin be¬ 
rechnet 
pro24Std. 

17 j 18 

°/o der j Kalorien 
Kalorien' pro 1 m* 
aus Eiw.j Oberfl. 

I 

19 

! 

Verhalten 
gegenüber 
der Norm 

20 

Bemerkungen 

1 

•1 2.78 

1 

1 

3,71 

(1,15 ccm) 

1 

0,748 

998,4 

(25,15Kal. 

! pro kg) 

i ; 

1 

! 

: 

697 

1 

deutlich her¬ 
abgesetzt 

1 

! 

liegt fast be¬ 
wegungslos 
ruhig. 

11 3.21 

— 

; 

ca. 1130 ’ 
(ca. 30.5 1 
: Kal. pro 

hg) 

1 

— 

ca. 750 

1 

1 

1 

| 

i 

1 

1 

liest anfangs 
etwas, später 
einige Stunden 
schlafend. 

11 3,0.7 

4,09 

0,745 

I 1028 

(27,7 Kal. 
pro kg) 

1 

' 


_ 1 

i 

r* 

*>‘5 2.78 

3,39 

0,820 

1850,3 
(23,2 Kal. 
pro kg) 1 

| 

13,94 

18,9 

812 ! 

normal 

motorisch ganz 
ruhig. 

2.89 

3,62 

0,797 ; 

i 

1933,7 
(24,8 Kal. 
pro kg) 

11,48 

14.8 

862 1 

i 

r 

* 2.34 

2,97 

0,788 

| 

2071 

(20,1 Kal. 
pro kg) 

1 18,7 

22,6 

764 

1 

unterste 
Grenze der 
Norm 

r 

* 2,42 

1 

, 2,88 
|(1.82 ccm) 

0,840 ’ 

1971,1 
(19,7 Kal. 
pro kg) 

i 

17,57 

! 

! 

22,3 

742 ! 

vielleicht 
etwas er¬ 
niedrigt 

1 

i 

2,29 

! 2.88 

1 

0,795 

1974,9 
(19,7 Kal. 
pro kg) 

; 11,13 

14,1 

745,2 


r 

•V, 2.46 

: 3,09 

0,795 

2083,8 
(21,2 Kal. 
pro kg) 

: 11,32 

13,6 

796 

normal 

v 

1 

1 

6’» 2.32 

; 2.93 

{ 

0,793 

1942.1 
(20,1 Kal. 
pro kg) 

7.84 

10.1 

777 

n 
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12 3 4 5 6 i 7 8 9 10 


Ver¬ 
buch s- 
Xr. 

Proto- 

koll- 

Nr. 

Datum 

Perso¬ 

nalien 

Gew. 

kg 

Temp. 
während 
Länge, des Ver¬ 
suchs 
(Mittel) 
cm 0 C 

Puls u. 
Respirat. 
während 
des Re¬ 
spirations¬ 
versuchs 

Form der 
Fettsucht 

Ernährungs- 

Verhältnisse 

3f 

Nr. 225 

30. IX. 12. 

I 

E. Se., 

44 J., 
weibl. 

95,5 1 

158 

36,0 

p ? 

R 24 

Ovariogene 
Fettsucht 
nach Kastra¬ 
tion) 

Nüchtemver 
such, die letzt* 
10 Tage ca. 2 ’ 
Kal. pro die 

3g 

Nr. 376 

30. X. 19. , 

r 

98 

' i 

36,3 

P 64 

R 22 

n 

Nüchtemver* 
such, vorher fre 
gewählte Kost 

4 

Nr. 232 

2 . XI. 12. 

G. Tr.. 

17 J.. 
in au n 1 . 

56.5 

i 

ca. 145 

36,9 

P 90 

R 16 

Dystrophia 
adiposogeni- 
talis (hypo¬ 
physär ?) 

Nüchtern ver¬ 
such. gewöhn). 
Kost vorher 

5 

Nr. 307 

17. III. 14. 

i 

1 

L. Gn.. 
27. J., 
mänul. 

81,4 

166 

36.0 

P 54 

R 16 

do. 

(ohne nach- 
weisb. Hypo- 
physenerk.) 

Ti 

6 

Nr.315 

16. V. 14. 

i 

i 

E. Kar., 
53 J., 
weibl. 

91,4 

152 

36.5 

P 104 

R 20 

Adipositas 
(wahrscheinl. 
ovariellen Ur¬ 
sprungs) 

Nüchtemver* 
such, die Tage 
vorher 12 Kal. 
pro kg 

7 a 

Nr.316 

18. V. 14. 

K. Bö. 

14 J., 
weibl. 

72,2 

152 

36,6 

P 80 

R 24 

familiäre 
Fettsucht, 
z. T. wohl 
exogen 

Nüchtern ver¬ 
such, die Tage 
vorher ca. l3Kal 
pro kg 

7b 

Nr.317 

30. V. 14. 

n 

69,9 

n 

| 1 

i 1 

n 

1 

P 72 

R 24 

i 

r> 

Nüchternver¬ 
such, die Vortag* 
9Kal.prokgtägl 

H a 

Nr. 335 

j 

13. VI. 19. 

| 

1 

Ch. Ki., 
21 J.. 
weibl. 

72,5 

161 

! 

i 

1 

| 

1 

36.5 

i 

i 

i 

! 

» 

i 

P 96 

R 19 

1 

l 

Adipositas 
unbekannter 
Genese mit 
Neigung zu 
enormen 
Wasserreten¬ 
tionen 
(Deren m ?) 

Nüchternver¬ 
such, die Tage 
vorher leichte 
Kost (ca. 1 4 d* 
Bedarfs) 

S 1 ) 

Nr. 340 

1 

l 

i 

10. VII. 19. 

1 

1 

1 

1 

1 

l 

I 

n 

\ 

69.0 

1 

i w 

36,2 

| 

P 104 

R 18 

t 

i 

1 

r> 

1 

1 

] 

Nüchtern ver¬ 
such, an den 
Vortagen tägl. 
1050 Bruttokal. 
Oophorin, Hjjh> 
physin u. Thy* 
reoidin 

K c 

Nr. 389 

1 

11. XII. 19. 

: 

i 

n 

72,5 

1 " 

| 36,0 

i 

P 120 

R 20 

n 

1 

Nüchternver¬ 
such, an den 


Vortagen ca. 
1000 Brutto!»!- 
seit 8 Woche» 

Thyreoidin- 

Präparate 
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i Tabelle I. 


1 

er- 

•hs- 

uer 

rd. 

12 

ccm 

CO* 

pro 

kgu.l* 

13 

ccm 0, 
pro kg u. r 
(ccm pro 
Minute u. 

1 cm 
Körper¬ 
länge» 

14 

R.-Q. 

15 16 17 

Kalorien ! g K im 0 / j er 
berechnet üri n b e - . 

pro 24 Std. berechnet K alo " en 
(Kal. pro pro24Std. aus Elw . 
kg) 

18 

Kalorien 
pro 1 m* 
Oberfl. 

19 

Verhalten 

1 gegenüber 

der Norm 

t 

20 

Bemerkungen 

> 

2.45 

3,13 

0,800 

: 2001,3 
(20,9 Kal. 

, pro kg) 

13,10 

16,4 

779 

normal 

• motorisch ganz 
ruhig. 

y 

2.25 

2,97 

0,769 

1985,8 
(20.3 Kal, 
pro kg) 

9,88 

12,4 

760 

n 

n 

S \ * 

2.47 

2.86 

(1.11 crai 

0.862 

1 1128 
(20.0 Kal. 
pro kg) 



623 

sehr stark 
erniedrigt 

Sehr ruhig, Trin 
ging z. großen 
Teil ins Bett. 

S >/« 

3.09 

3,43 

0.902 

1963 

(24,1 Kal. 
pro kg) 

| 

8.84 

11,3 

850 

normal 

sehr ruhig. 

oy« 

2,52 

3,10 

0,812 

1959 

(21,4 Kal. 
pro kg) 

8,76 

11 2 

: 

785 


r 

| 


2,76 

3.58 

0.772 

1739 

(24,1 Kal. 
pro kg) 

8,085 

11.6 

796 

untere Grenze 
der Norm 

n 

z T. geschlafen. 

•* 3 * 

2,92 

3,73 
’ ] 

0,761 

1805 

(25.8 Kal. 
pro kg) j 

4.58 

6,3 

865 

wenig, aber 
deutlich er¬ 
höht 

sehr ruhig, ca. 

■3 Std. geschlafen 

•') 

2,625 

3,36 

0,782 

; 1 

1664 : 

(22.95 Kal.: 
pro kg) 

| 

l 

9,077 

1 

1 

1 

1 

14,5 

778 

untere Grenze sehr ruhig, nicht 
der Norm geschlafen. 

5 

: 2,86 

l 

3,63 

0.787 

1 

. 1 

! 

1741 

(25,3 Kal. 
pro kg) 

! 

4.19 1 

l ' ' 

1 

6,2 

■ 

t 

841 

normal 

i 

4’* 

3.11 

3.98 

0,782 

2076.9 
(28,65 Kal. 
pro kg) 

! 6,008 

11.5 

971 

wenig, aber 
deutlich er¬ 
höht 
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Grafk 


Fortsetzung 


1 : 2 3 

! * ; 

Yer- |Proto- 
snohs- koll- Datum 

Nr. I Nr. 

i 

4 

Perso¬ 

nalien 

5 

Gew. 

kg 

6 

Länge 

cm 

7 8 

Temp. j Puls u. 
während Bespirat. 
des Ver- während 
suches i des Re- 
(Mittel) spirations- 
0 C j Versuches 

9 

Form der 
Fettsucht 

10 

Ernährung*- 

verhältnis*- 

i 

9 Nr. 375 24. X. 19. 

1 

We., 

42 J., 
weibl. 

109,8 

161,5 

36.5 ^ P 81 

R 23 

Hereditäre 
Fettsucht 
(ovariog. 
Natur ?) 

Nüchtern ver¬ 
such. die Vor¬ 
tage gewöhnt 
Kost 

lü a Nr.386 4. XII. 19. 

1 i 

| 

A. Düb., 
42 J., 
weibl. | 

102,8 

' 159 

1 

1 

1 

36,5 P 76 

i R21 i 

1 ■ 

| 

familiäre kon- 
stitut. Fett¬ 
sucht 
(cellulare 
Form ? ?) 

Nüchteruver- 
such, an den 
[Vortagen 8 Kal 
pro kg 

10 b Nr.390 12. XII. 19. 

i 

* i 

j 

i 

i 

i 

100,3 

V 

1 

36.4 1 P 72 

; R 22 

1 

1 

1 

r 

do. 

in den letzten 
8 Tagen tiigl. 

3 X 0,3 Thyreo- 
idin 


Bei dem zuerst untersuchten Fall l ) (Nr. 1), der eine 16jährige 
Bureaudienerstochter betraf, handelte es sich um eine ausgesprochene 
thyreogene Fettsucht mit deutlich myxödematösem Einschläge. 

Ohne erbliche Belastung begann sie gleichzeitig mit starker Abnahme 
der Lebhaftigkeit und Verlangsamung des Wachstums mit 11 Jahren. 
Bei der Aufnahme Gewicht 39,7 kg bei 128 cm Länge, deutliches Zurück¬ 
bleiben in der Entwicklung, monströse Fettgewebsentwicklung, z. T. in 
lipomartiger Form an Stamm und Oberschenkeln, Thyreoidea deutlich 
zu fühlen, aber verkleinert, mäßige Ödeme an den Beinen, keine Ver¬ 
änderungen an Zirkulationsorganen oder Nieren. Diese Veränderungen 
waren raerkwürderweise kombiniert mit den Erscheinungen einer hyper¬ 
tonischen Polyglobulie (125 °/ 0 Hb, 196 mm Hg) und starker Neigung 
zu Hauthämorrhagien, schon bei geringem Beklopfen der Haut. Eine 
einheitliche Entstehung für diese verschiedenen Krankheitsprozesse ist schwer 
verständlich. 

Am ehesten könnte man noch an eine Hypothyreose mit Schrumpf¬ 
niere denken, jedoch fehlt für die letztere jeder sichere Anhaltspunkt. 
Beim Erwachsenen ist diese Kombination von Fettsucht mit Polyglobulie 
schon mehrfach beobachtet. Hausleiter 2 ) hat kürzlich einen derartigen 
Fall beschrieben. Allerdings war hier die Hyperglobulie mit einer chro¬ 
nischen Nephritis und hochgradiger Herzinsufficienz verknüpft. 

1) Von der ausführlicheren Mitteilung der Krankengeschichten ist auf drin¬ 
genden Wunsch der Redaktion Abstand genommen. Ich habe mich demgemäß 
auf die allemütigsten Angaben beschränken müssen. 

2) Zeitschr. f. experim. Pathol. u. Ther. Bd. 17. 1915. S. 413. 
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Tabelle I. 
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1 

9 R7 

(1,95 cm) 
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0,7595 1692,7 
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Während in diesem Falle in kurzfristigen Respirationsver¬ 
suchen eine Steigerung des Stoffwechsels gefunden wurde, war bei 
meiner Kranken das Gegenteil der Fall, in langdanernden Stoff¬ 
wechseluntersuchungen wurden so niedrige Werte gefunden, daß 
sie nach jeder Vergleichsmethode beurteilt, die Norm erheblich 
unterschritten (2,78 ccm C0 2 und 3,71 ccm 2 pro kg und Minute 
oder 1,15 ccm 0 2 pro 1', 25,15 Kal. pro kg, 697 Kal. pro 1 m 2 ) 
Bei diesen Zahlen ist noch zu bedenken, daß es sich um einen 
noch wachsenden Organismus handelt. 

Der Bruttokalorienbedarf betrug demnach mindestens 30 Kal. 
pro kg. Bei einer Nahrungszufuhr von 20—24 Bruttokalorien, 
also %— 3 /i des Bedarfs trat in 5 Tagen nur eine Gewichtsabnahme 
von 200 g ein. In den folgenden 16 Tagen wurde mit der Nah¬ 
rung auf 18 Kal. im Durchschnitt (13—22) heruntergegangen, wo¬ 
bei das Gewicht nur von 39,500 auf 38,2 kg absank. Ein der¬ 
artig geringer Gewichtsverlust bei so starker Unterernährung 
(ca. 8 / ö des Bedarfs) dürfte beim gesunden Organismus wohl nicht 
Vorkommen, da hier zumal in den ersten 3 Wochen der Unter¬ 
ernährung*- um die es sich hier handelt, außer dem eingeschmolzenen 
Körpergewebe ein großer Teil des dazu gehörigen Wassers (ca. das 
3—4 fache der Trockensubstanz) in den Ausscheidungen erscheint. 

DeaUches Archiv für klin. Medizin. 133. Bd. 4 
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Bei einem Defizit von ca. 500 Kalorien in der Nahrung betn:r 
der Trockensubstanzverlust des Körpers pro die ca. 70 g, mithin 
ca. 1200 g in 16 Tagen, so daß das zum eingeschmolzenen Körper- i 
gewebe gehörige Wasser nahezu vollständig im Körper zurü k- ! 
geblieben sein muß. Tatsächlich waren auch die Ufinmengen sein j 
gering, eine fortlaufende genaue Messung der Ein- und Ausfuhr- ' 
menge wurde damals leider noch nicht vorgenommen. Die Steig-- ; 
rungen der Verbrennungen durch Nahrungszufuhr halten sich, wir ( 
Versuch lb und lc zeigen, in normalen Grenzen. * 

Bei dem 2. Kranken (L. Ni., 46 J., Kesselbohrer, 165 cm groi 
89 kg Anfangsgewicht) lag eine familiäre, z. T. sicher exogenr 
Fettsucht infolge chronischen Alkoholismus vor, daneben bestand 
eine chronische Nephritis. Die erbliche Belastung war sehr sta:k. 
da fast sämtliche nächste Angehörige, auch ein Teil seiner 13 ' 
Kinder sehr fettleibig waren. Die Respirationsversuche (Nr. 2* 
und 2 b) ergaben hier ganz normale Werte (2,78—2,89 ccm CO. 
und 3,39—3,62 ccm 0 2 pro kg, 812—862 Kal. pro m 2 ). 

Die Gewichtsabnahme bei strenger Milchdiät, * entsprechend j 
% des Bedarfs war ganz normal (in 35 Tagen 9,3 kg). 

Die 3. Kranke (44jähr. Frau von 158 cm Größe und 105 k? 
Gewicht) litt an einer typischen Kastrationsfettsucht mit Osteo- 
malacie, derenwegen die Ovariotomie vorgenommen war. 

Während des ersten Klinikaufenhaltes vom 3. Juli bis 2. Ok¬ 
tober 1912 wurden 6 meist 6stündige Respirationsversuche vor¬ 
genommen, um den Kalorienbedarf festzustellen (3 a—3 f). Anfangs 
betrug die Kalorienproduktion 20,1 Kal. pro kg = 764 pro nr. 
die Werte für C0 2 lagen bei 2,34, für 0 2 bei 2,97 ccm pro kg und 
Minute. Während der 3 monatlichen Entfettungskur blieben die 
Werte ziemlich konstant (19,7; 19,7, 21,2, 20,1, 20,9 Kal. pro kg. , 
trotz der hochgradigen langen Unterernährung trat also keine An- | 
passung ein. Die Konstanz blieb bestehen, denn nach 7 Jahren i 
(30. Oktober 1919) wurden (Vers. 3 g) genau die gleichen Werte . 
gefunden wie im ersten Versuche. Sämtliche Zahlen liegen an den ‘ 
untersten Grenzen der Norm, höchstens zweimal möglicherweise 1 
noch niedriger (3 b, 3 c). 

Die Entfettungskur war sehr schwierig und führte nur sehr * 
langsam zu einem Ergebnis. In den ersten 16 Tagen gelang es 
mit einer Kalorienzufuhr von ca. 50 °/ 0 des Bedarfs eine Gewichts¬ 
abnahme von 4 kg zu erzielen. Dann aber blieb trotz weiterer 
Reduktion der Nahrung auf ca. 40°/o (10 Kal. pro kg) das Gewicht 
22 Tage konstant. In Tabelle II ist dieser Abschnitt mit den 
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Angaben über Zusammensetzung, Brennwert der Nahrung und 
Körpergewichtsverhalten wiedergegeben. 1 ) Andere als die ange¬ 
gebene Flüssigkeit wurde nicht gegeben, die Harnmengen schwankten 
um 600 ccm, einen Teil der Zeit war die Kranke streng isoliert 

Tabelle IL (Periode aus der Entfettungskur bei Frau S.) 
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Wenn der Brennwert. der Nahrung auch nur errechnet, also 
nur annähernd genau bekannt ist, läßt sich doch ungefähr be¬ 
rechnen, wie viel der Körper durch Gewebseinschmelzung minimal 
au Trockensubstanz während der 22 Tage verloren hat. Bei einer 
Nettokalorienproduktion von 20 Kal. pro kg bei Ruhe und Nüchtern¬ 
heit beträgt bei gewöhnlicher Bettruhe und stark verminderter 
Nahrungsaufnahme der Bruttobedarf minimal ca. 24 Kal. Bei einer 
Nahrungszufuhr von 10 Kal. pro kg, besteht also täglich ein Defizit 
von 1400 Kalorien, das der Körper aus seinem Gewebe decken muß. 
Unter der Annahme, 4 ) daß es sich dabei nur um Fett handelt, 

1) Einem dringenden Wunsche der Redaktion sind die Tabellen sowohl der 
Menge, wie der Ausdehnung nach auf ein Minimum reduziert und nur ein kleiner 
Teil znm Abdruck gebracht. 

2) Diese Annahme ist natürlich nicht ganz richtig, da stets auch kleine 

Mengen Eiweiß und etwas Kohlehydrate eingeschmolzen sein werden. 

4* 
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hat der Körper täglich mindestens 150 g an Trockensubstanz 
eingebüßt, mithin in 22 Tagen 3300 g. Da das Gewicht konstant 
blieb, hat also der Körper in gleicher Höhe Wasser retiniert. 
Diese Wassermengen sind in der Folgezeit höchstens z. T. wieder 
erschienen, denn in den folgenden 47 Tagen nahm bei gleich starker 
Unterernährung das Körpergewicht nur ganz allmählich, oft längere 
Zeit konstant bleibend, von 101 auf 96,5 kg ab. So wurde trotz 
3 monatlicher intensivster Entfettungskur nur eine Gewichtsabnahme 
von 8,5 kg erzielt. 

Gestützt auf die Gewiclitskurve und die geringe Nahrungs¬ 
aufnahme würde wohl fast jeder Arzt bei dieser Kranken eine Stoff¬ 
wechselerniedrigung stärkster Art angenommen haben, während die 
Respirationsversuche klar zeigen, daß die Werte nicht subnormal 
liegen, ein Beweis dafür, wie vorsichtig man sein muß, aus dem 
Verhalten des Gewichts bei einer bestimmten Größe der Nahrung 
Schlüsse auf die Intensität der Verbrennungen zu ziehen, wie es 
vielfach geschieht. 

Bei dem 4. Kranken war die Fettsucht ganz zweifellos hypo¬ 
physären Ursprungs. Es handelte sich um eine ausgesprochene 
Dystrophia adiposogenitalis infolge Hypophysentumors (Kranken¬ 
geschichte des klinisch sehr interessanten Falles im Anhang). Zu 
genaueren längeren Beobachtungen eignete sich der Kranke nicht, 
da er oft schwer benommen war und unter sich gehen ließ. 

Während bei Tieren ohne Hypophyse das Absinken des Stoff¬ 
wechsels durch Benedict u. Homans 1 2 3 ) sowie Aschner u. 
Porges *) sicher nachgewiesen ist, liegen bei schweren Zerstörungen 
der Hypophyse beim Menschen nur ganz wenige Beobachtungen *) 
mit widersprechenden Resultaten vor. Mit einer gewissen Wahr¬ 
scheinlichkeit liegt eine Herabsetzung nur bei dem Kranken von 
Bernstein vor (28 Jahre, 149 cm groß, 65 kg schwer, 2,29ccm 0 2 . 
2,94 ccm 0„ pro kg und Minute). 

Bei meinem Kranken (17 Jahre, 145 cm groß, 56,5 kg schwer) 
ist die Herabsetzung außerordentlich stark ausgesprochen (Tab. I, 
Vers. Nr. 4), ganz* gleich, welche Maßstäbe für die Norm man an¬ 
legt. Die Kalorienproduktion bei dem wachsenden Organismus 
beträgt, bezogen auf das Körpergewicht nur 20 Kalorien, auf die 

1) The journal of medic. Research Bd. 25, Nr. 3, 1912. 

2) Aschner n. Porges, Biochem. Zeitschr. Bd. 39, 200, 1912. 

3) 3 Fälleron Porges, Falta u. Bernstein znsanuneugestellt bei Falta. 
Erkrankungen der Blutdriisen, Springer 1913, ferner ein Fall von Hausleiter' 
Zeitschr. f. experiin. Path. n. Tlier. Bd. 17, 8. 413. 1915. 
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Oberfläche sogar nur 623 Kalorien. Es ist die niedrigste Zahl in 
der ganzen Reihe. 

Die große Neigung zur Fettsucht kam auch darin zum Aus¬ 
druck, daß der Junge trotz sehr geringer, aber nicht genau quan¬ 
titativ gemessener Nahrung in 6 Wochen weitere 3,8 kg zunahm. 

Auch der 5. Kranke (27 Jahre, 166 cm groß, 83,9 kg schwer) 
litt an Fettsucht infolge Dystrophia adiposogeaitalis, eine organische 
Erkrankung der Hypophyse ließ sich in diesem Falle aber nicht 
nacliweisen. Erbliche Belastung fehlte, klinischer Befund ganz 
typisch. 

Der Umsatz war ganz normal (Tab. I, Vers. 5: 3,09 ccm C0 2) 
3,43 ccm 0, pro kg und Minute, 24,1 Kal. pro kg und 850 Kal. 
pro m 2 ), das gleiche gilt für das Verhalten gegenüber starker 
Unterernährung. Bei Zufuhr von 1400 ccm Milch (mit ca. 900 Kal. 
= 37% des Bedarfs) nahm der Kranke bei Bettruhe in 6 Tagen 
3,8 kg an Gewicht ab, bei leichter Kost und Umhergehen wurde 
der Verlust allerdings in 12 Tagen wieder eingeholt. 

Der 6. Fall betraf eine 53 jährige Kranke mit ausgesprochener 
endogener Fettsucht, wahrscheinlich ovarieller Genese, 1 ) im An¬ 
schluß an die Geburt des ersten Kindes, nachdem sie mit 26 Jahren 
nur 48,5 kg gewogen hatte. Aufnahmegewicht 94 kg bei 152 cm 
Körpergröße ohne Erscheinungen von Herzinsufficienz. Der Respi¬ 
rationsversuch (Tab. I, Nr. 6) ergab normale Werte für die Inten¬ 
sität des Stoffwechsels (21,4 Kal. pro kg und 785 pro m 2 , 2,52 cm 
CO ä und 3,10 ccm O a pro kg und Minute). In den ersten 4 Tagen 
nahm die Kranke bei mehrstündigem Aufstehen und durchschnitt¬ 
lich 13 Kalorien pro kg 2 kg ab, trotzdem in der Folgezeit die 
Nahrungszufuhr auf nur 9 Bruttokalorien (= ca. % des Bedarfs) 
herabgesetzt wurde, sank das Gewicht nur außerordentlich langsam 
ab. Die folgende kleine Tabelle zeigt das Verhalten von Gewicht, 
Flüssigkeitszufuhr und Urinmenge bei dieser starken Unter¬ 
ernährung. 





Gewicht 

Brutto¬ 
kalorien 
pro kg 

f^lüssigkeits- 

einfuhr 

Urinmenge 

16. 

—17. V. 

1914 

92,0 

11 Cal. 

1750 ccm 

570 ccm 

17, 

—18.V. 


92,2 

12 „ 

950 „ 

650 „ 

18. 

—19. V. 

n 

91,7 

8 _ 

1550 „ 

550 „ 

19, 

—20. V. 

71 

91,5 

8 , 

1500 „ 

4o0 „ 

20. 

—21. V. 

n 

91,0 

8 * 

1675 „ 

400 „ 


1) Dafür spricht auch die Tatsache, daC Monate lang ohne Gravidität oder 
besondere Krankheit die Periode sistierte. 
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Gewicht 

Brutto- 
kalorien 
pro kg 
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einfuhr 

Urinmenge 

21.-22. V. 

1914 

91.0 
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9 1 1.6 
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ff 
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8* V> 

_ 

425 

.. 
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m 

90,0 

8 
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_ 

35" 


27.—28. V. 


90.0 
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1 '.'50 


4'A' 

ff 

23. V. 


90,0 

— 


— 


— 



Wenn man bedenkt, daß täglich lböö Kalorien dem Körper- 
gewebe entnommen worden sind, was etwa 20*'» g Trockensubstanz 
entspricht, so ist die Gewiclitsabnahme erstaunlich gering. Der 
Vergleich der Flüssigkeitsein- und Ausfuhr zeigt, daß trotz der 
großen Gewichtseinbußen anscheinend nicht nur kein Wasser 
während der Zeit vom Körper selbst abgegeben, sondern sogar aus 
der Nahrung noch Wasser retiniert worden ist. Der Trocken¬ 
substanzverlust in den 12 Tagen betrug etwa 24Ö0 g. während 
das Gewicht nur um 2000 g fiel. 

Von Interesse ist. daß diese wohl sicher endogen fettsüchtige 
Kranke unter dem Einfluß der Kriesrsnöte, vor allem starker see¬ 
lischer Aufregungen und Sorgen, mit ihrem Gewichte von 00 ^mr 
im Hemd; auf 58.5 kg (mit Kleidern i 1 » herabging, bei dieser Form 
der Fettsucht zweifellos die Ausnahme. 

Bei der 7. Kranken, einem 14jährigen Mädchen, lag eine 
schwere erbliche Belastung mit Fettsucht vor. doch mögen exogene 
Momente mit hinzugekommen sein, da der Vater Metzger und 
Wirt war. Sie wog bei 152 cm Größe 73.0 kg. 

Die 2 Respirationsversuche ergaben Werte, die vielleicht an 
der unteren Grenze der Norm für den wachsenden Organismus 
liegen, aber wohl sicher nicht pathologisch erniedrigt sind. Bei 
der ersten Untersuchung wurden 1739 Kal. = 24.1 Kal. pro kg 
= 790 pro m 2 ,* bei der 2. 1805 Kal. = 25.8 Kal. pro kg = 8ö5 
pro m 2 gefunden. Die Nahrungszufuhr (in Form von 1 1 Milch» 
wurde während 3 Wochen bei strenger Bettruhe auf 30% des 
Bedarfs beschränkt. Trotzdem sank das Körpergewicht nur sehr 
langsam, im ganzen um 4,0 kg. Die Urinmengen waren auch in 
diesem Falle sehr niedrig bis zu 150 ccm pro die. bei völlig nor¬ 
malem. spärlichen Stuhl. Der Gewichtsverlust war auch hier, wie 

Am. 26. Oktober 1919. 
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leicht zu berechnen ist (21X 200 g), so gut wie ausschließlich durch 
Verlust der Trockensubstanz des Körpers bedingt. 

Die Neigung zu Wasserretentionen trat in besonders starker 
Form und zwar periodisch bei der 8. Kranken, einem 21jährigen 
Mädchen von 75 kg Gewicht und 161 cm Länge auf. Sie be¬ 
herrschte hier so das Krankheitsbild, daß die eigentliche, zu dem 
nicht sehr starke Fettsucht in den Hintergrund gedrängt wurde. 
Charakteristisch war, daß die Wasseransammlungen nie zu Ödemen 
führten, sondern zu einer prallen, nicht eindrückbaren Spannung 
der Haut und stets von außerordentlich starkem Spannungs- und 
Brandgefühl nicht nur in der Haut, sondern auch in der Muskulatur 
begleitet wurde. 

Es ist sehr schwer, die Fettsucht dieser Kranken zu klassi¬ 
fizieren. Wahrscheinlich bandelt es sich um einen ganz atypischen 
Fall von Adipositas dolorosa (Derkum). Da die Krankengeschichte und 
Diagnose an anderer Stelle *) ausführlich erörtert werden soll, mag 
hier nur kurz das Ergebnis der Stoffwechseluntersuchungen mit¬ 
geteilt werden. Wie Tab. 1 (8 a) zeigt, fand sich merkwürdigerweise 
keine Herabsetzung des Stoffwechsels, unter Thyreoidinwirkung wurde 
der Stoffwechsel um 25°/ 0 gesteigert, so daß schließlich sogar ein 
pathologisch hoher Wert (971 Kal. pro m 9 , 28,7 pro kg) erreicht 
wurde. Es war außerordentlich schwierig, das Körpergewicht herab¬ 
zusetzen. Nachdem in den ersten Tagen eine geringe Abnahme 
erzielt wurde, blieb das Gewicht 11 Tage hindurch nahezu konstant 
(Abnahme nur —0,5 kg). 

Die Nahrungszufuhr in diesen 11 Versuchstagen betrug ca. 50°/ o 
des Bedarfs, rund 1000 Kalorien mußte das Körpergewebe hergeben, 
was einer eingeschmolzenen Trockensubstanz von mindestens 120 g 
pro die entspricht. Bei einer Einbuße des Körpers lediglich an 
Trockensubstanz mußte also ein Minimalgewichtsverlust von 1320 g 
resultieren. Tatsächlich waren es aber nur 500 g, so daß mindestens 
820 g Wasser aus der sehr geringen Wassermenge der Nahrung 
noch zurückgehalten wurden. 

Erst bei Darreichung großer Thyreoidinmengen ging das Ge¬ 
wicht schließlich deutlich herunter. 

Die 9. Kranke, eine 43 jährige Wirtsfrau von 108 kg Gewicht 
und 161 ccm Länge litt an konstitutioneller hereditären 2 ) Fettsucht, 
die im Anschluß an die erste Schwangerschaft mit ausgetragener 

1) Münchener med. Wochenachr. 

2) Vater und mehrere andere Blntverwandte litten an Diabetes, fast alle 
an Fettsucht. 
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Frucht ziemlich jäh einsetzte (92.5 kg) und durch die folgenden 
Geburten sich verstärkte. Exogene Momente spielen wohl auch 
eine Rolle. Mit 19 Jahren noch sehr schlank, mit 23 Jahren 
135 Pfund, 1 2 Jahr nach der Geburt des ersten lebenden Kindes 
-vorher 3 Fehlgeburten) 185 Pfund, langsame Zunahme bis zur 
5. Geburt mit 28 Jahren, seitdem nicht stärker geworden. 

Der Ruhe und Nüchtern Umsatz lag mit 2127,2 Kal. = 19.3 Kal. 
pro kg und 753 pro m * an der unteren Grenze der Norm. 

Bei einer Reduktion der Nahrungszufuhr auf 1 s des Bedarfs, 
sehr geringer Flüssigkeitsaufnahme ( ;, 4 —11 pro die) und starker 
körperlicher Bewegung ließ sich eine langsame, aber stetige Körper¬ 
gewichtsabnahme erzielen, zumal als später bei gleich starker Unter¬ 
ernährung Thyreoidin gegeben wurde. 

Vom 28. X.—11. XI. 1919 bei 8 Kal. pro kg uod Gesamtgewicht der 
XahruDg mit Flüssigkeit von ca. 1300 g 3 kg Gewichtsabnahme bei 
starker körperlicher Bewegung. Vom 11. XI.—25. XI. bei gleicher Diät, 
doch zeitweiße größerer Flüssigkeitsaufnahme nur noch Gewichtsverlust 
von 1 kg, dann weitere langsame Abnahme bis 100,5 (am 16. XII). 

Bei der letzten zur Untersuchung gekommenen Kranken, einer 
42 jährigen Kaufmannsfrau von 159 cm Größe und 107,6 kg Gewicht 
zu Beginn der Beobachtung, handelte es sich vielleicht um einen 
der zum mindesten sehr seltenen, wenn nicht überhaupt noch hypo¬ 
thetischen Fällen von konstitutioneller cellulärer Fettsucht 

Die erbliche Belastung war außerordentlich stark, beide Eltern 
und sämtliche Geschwister sind hochgradig fettsüchtig. Sie selbst 
wogschon mit 23 Jahren bei ihrer Heirat 82,5 kg, Zunahme der Fett¬ 
sucht nach der 2. Geburt, im ganzen 13 Geburten. Die Stoffwechsel¬ 
untersuchung (Tab. I 10a u. IOb) ergab sehr niedrige Werte: im 
ersten Versuch 1790,1 Kal. = 17,4 KaL pro kg und 663 KaL pro 
m 2 (1,92 ccm C0 2 , 2,55 0 2 pro kg und 1'), im zweiten Versuch trotz 
reichlicher Darreichung von Thyreoidin an den Vortagen und kurz 
vor dem Versuch sogar noch etwas geringere Zahlen (1692 Kal. = 
16,9 Kal. pro kg und 637 Kal. pro m 2 1,88 ccm CO g , 2,47 ccm 0 2 
pro kg und T). 

Gerade das Fehlen jeder Stoffwechselsteigerung nach Thyreoidin 
könnte man für den cellulären Charakter der Fettsucht in diesem 
Falle verwenden, denn wenn es überhaupt eine derartige Form 
gibt, was ich noch keinesfalls für bewiesen halte wegen der schweren 
Abgrenzung von den Arten infolge Insufficienz innersekretorischer 
Drüsen, so wäre ihr Kennzeichen eine Herabsetzung des Erregungs¬ 
zustandes und der Erregbarkeit, die natürlich auch in einem re- 
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fraktären Verhalten gegenüber so starken Stoft wechselreizen, wie 
dem Thyreoidin, zum Ausdruck kommen müßte. Aber entscheidend 
ist dies Kriterium wohl nicht, da die Stoffwechselsteigerung nach 
Schilddrüsenpräparaten auch bei einzelnen Fällen von Fettsucht 
innersekretorischer Genese fehlen kann. 

Nach den bisherigen Erfahrungen war in diesem hartnäckigen 
Falle ein Einfluß auf das Körpergewicht nur von einer sehr starken 
Einschränkung der Kalorien und der Flüssigkeit zu erwarten. Die 
Nahrungsaufnahme wurde daher auf ca. 1000 Bruttokalorien im 
Durchschnitt (= 40 °/ 0 des Bedarfs) und der Gesamtwassergehalt auf 
höchstens 1200 ccm festgesetzt. 

Bei besonders in den ersten Tagen sehr guter Diurese wurde 
in den ersten 10 Tagen eine Gewichtsabnahme von 107,6—105,5 kg 
erzielt, dann als Körpergewichtsabnahme und Harnentleerung ge¬ 
ringer wurden und schließlich Gewichtsstillstand ein trat, vermochten 
reichliche Gaben von Thyreoidin, die keinerlei ungünstige Wirkung, 
auch nicht auf die Pulzfrequenz ausübten, allmählich in weiteren 
14 Tagen bei gleicher Kost das Gewicht auf 100,2 (—5,3 kg) herab¬ 
zudrücken, dabei nur geringes Hungergefühl. Zu Hause nahm sie 
bei etwas reichlicherer Kost und Flüssigkeitsaufhahme in wenigen 
Tagen wieder 3 kg zu (Bericht des behänd. Arztes). 

Der Überblick über die bei den 10 Fällen von sog. konstitu¬ 
tioneller Fettsucht gemachten Beobachtungen und therapeutischen 
Erfahrungen ergibt folgendes: 

Eine sichere Stoffwechselherabsetzung bestand nur in 3 Fällen, 
bei einer thyreogenen Fettsucht mit myxödematösen Einschlag, bei 
einer Dystrophia adiposo-genitalis infolge Hypophysentumors, ferner 
bei einer Kranken, die vielleicht an allgemein cellulärer Fettsucht 
litt, 2 mal näherten sich die Werte der unteren Grenze der Norm, 
die übrigen waren ganz normal. Die Stickstoffausscheidung und 
demgemäß die Beteiligung des Eiweißes am Stoffwechsel schwankte 
während der Respirationsversuche sehr, eine Folge der Menge und 
Zusammensetzung der Kost an den Vortagen. Die respiratorischen 
Quotienten bewegen sich entsprechend der voraufgehenden Unter¬ 
ernährung in den ziemlich engen Grenzen von 0,73—0,80, nur 3 mal 
sind sie deutlich höher, dann ging aber fast immer gewöhnliche 
Kost voraus. Die Annahme Hausleiters, 1 ) daß die Fettsucht auf 
einer Störung der Fettverbrennung beruht, dürfte demnach kaum 
richtig sein. 

Sehr auffallend und verschieden war das Verhalten der Fett- 
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süchtigen bei den Entfettungskuren. Während einzelne Kranke, 
vor allem solche, die leichte Störungen der Zirkulationsapparate 
boten, bei mäßig starker Reduktion der Nahrung auf 50 °/ 0 des durch 
Respirationsuntersuchungen bestimmten Bedarf gut und rasch ab* 
nahmen, gelang dies bei anderen selbst bei Reduktion der Nah¬ 
rung auf 30 °/ 0 des Bedarfs nur sehr mühsam, und durch lange Zeit 
hindurch konnte das Gewicht sogar konstant bleiben. 

Entgegen der herrschenden Annahme waren das durchaus nicht 
nur Fälle mit Stolfwechselverlangsamung. Dies merkwürdige Ver¬ 
halten des Gewichts ließ sich durch Vergleich des Nahrungsbedarfs, 
des Kaloriengehalts der Nahrung und der Wasserbilanz auf eine 
hochgradige Neigung des Fettsüchtigen zur Wasserretention zurück¬ 
führen, auch ohne das irgendwelche Schädigungen von Zirkulations¬ 
organen oder Nieren nachweisbar waren. Während beim normalen 
Organismus, bei Hunger und hochgradiger Unterernährung, die Ge¬ 
wichtsabnahme den Verlust der Trockensubstanz gewöhnlich um 
ein Mehrfaches übersteigt, 1 ) entsprechend dem Wassergehalt des 
eingeschmolzenen^Gewebes oder wenigstens einem großen Teil davon, 
wird bei manchen Fettsüchtigen dies Gewebswasser zum großen 
Teil oder ganz zurückgehalten, ja es kann sogar durch Retention 
von Wasser aus der Nahrung der Gewichtsverlust durch Abnahme 
der Trockensubstanz der Körpers vollständig während längerer 
Zeiträume kompensiert werden. Die Tendenz zur Wasserretention 
ist also weit größer, als der chronischen Unterernährung entsprechen 
würde und kann selbst bei sehr geringer Flüssigkeitszufuhr Vor¬ 
kommen. 

Wir haben hier also genau das Spiegelbild des Verhaltens vor 
uns, wie ich es in Gemeinschaft mit Graham 2 3 ) und Koch *) für die 
Mast bei Hund und Mensch ohne Neigung zur Fettsucht zeigen 
konnte. In diesen Versuchen wurden starke Überschüsse der Nah¬ 
rung über den Bedarf zum großen Teil trocken angesetzt, event. 
sogar unter kompensatorischer Ausscheidung von Wasser, so daß 
das Gewicht konstant blieb oder nur wenig stieg; bei den Fett¬ 
süchtigen derselbe ElFekt auf das Gewicht bei starker Unterernäh¬ 
rung, hier bedingt durch vermehrte Wasserretention. 

1) Die Wasserabgaben pflegen im Anfang am größten zn sein, nehmen dann 
aber ab, so daß schließlich auch nicht mehr alles Gewebswasser ausgeschieden 
wird. Vgl. dazu F. G. Benedict, A study of prolonged fasting. Carneg-Inst. 
Pnbl. 203. S. 408, 1915, dort auch die ältere Literatur. 

2 ) 1. c. 

3) 1. c. 
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Aus den kürzlich veröffentlichten Untersuchungen von Eck¬ 
stein und mir 1 ) geht deutlich hervor, daß das Verhalten gegenüber 
der Mast sofort ein anderes wird, sobald die Ovarien oder vor 
allem die Schilddrüse entfernt werden. Dann hört abgesehen von 
der Luxuskonsumtion (bei Thyreoidectomie) der Gewichtsstillstand 
bzw. die geriuge Gewichtszunahme aufj und durch große Wasser¬ 
retentionen .steigt das Gewicht rasch und kontinuierlich an. Durch 
diese Versuche, die aus den Jahren 1911—13 stammen, war mithin 
eindeutig bewiesen, daß die Thyreoidea nicht nur die Intensität der 
Verbrennungen, sondern auch den intracellulären Wasserstoffwechsel 
entscheidend beherrscht, denn bei den Tieren bestanden keine Zir¬ 
kulationsstörungen, Ödeme oder Nierenerkrankungen. Die große 
Bedeutung der Schilddrüse für die „Pathologie und Therapie des 
menschlichen Ödems“ hat jaEppinger 8 ) in seiner ausgezeichneten 
Monographie eingehend geschildert. 

Nach diesen nahen Beziehungen zwischen Thyreoidea und 
Wasserhaushalt liegt es nahe, auch bei den konstitutionell Fett- 
süchtigen die Neigung zu Wasserretentionen im Gewebe mit In- 
sufficienzerscheinungen innersekretorischer Drüsen insbesondere der 
Schilddrüse im Zusammenhang, zu bringen. Der große Wasserreichtum 
bei manchen Fettsüchtigem ist jedem Arzt und Pathologen eine 
bekannte Erscheinung, wenn auch nur wenig exakte Untersuchungen 8 ) 
darüber vorliegen. Man hat diese Erscheinung, so viel ich sehe, 
aber ganz vorwiegend, wenn nicht ausschließlich auf zirkulatorische 
Störungen, Kreislaufschwäche usw. zurückgeführt. Daraüf hat ja 
auch Örtel seine bekannte Therapie aufgebaut Zweifellos spielen 
auch bei vielen Fällen solche Faktoren eine große und quantitativ 
sogar überwiegende Holle. Ebenso sicher scheint mir aber nach 
meinen Untersuchungen an Fettsüchtigen mit ganz gesunden Kreis¬ 
lauf sorganen, daß bei vielen derartigen Kranken der Wasserstoff¬ 
wechsel im Gewebe durch endogene Faktoren verlangsamt und ge¬ 
schädigt ist, und gerade dies Moment kann wieder sekundär das 
Auftreten zirkulatorischer Störungen begünstigen. Somit bekommt 
die Thyreoidintherapie eine weitere Stütze, denn diese greift gerade 
an der Zelle selbst an. Und wenn auch schon seit Leichten- 
stern 4 ) bekannt ist, daß die Gewichtsverluste bei Verfütterung 

1 ) 1. c. 

2) Berlin, Springer 1917. 

3) Aus neuerer Zeit eine Arbeit von Bozenraad (Deutsches Arch. f. klin. 
Med. Bd. 103, S. 120, 1911), der Schwankungen im Wassergehalt des menschlichen 
Fettes von 7—46 °/ 0 fand. 

4) Deutsche med. Wochenschr. Nr. 50, 1S94. 
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von Schilddrüsensubstanzen an Fettsüchtige und Myxödematüse 
zum großen Teil auf Wasserverluste zurückzuführen sind, so wird 
doch die Wirksamkeit dieser Präparate heute zu Unrecht ganz vor¬ 
wiegend, wenn nicht ausschließlich auf ihre oxydationssteigernde 
Fähigkeit zurückgeführt. 

Daß gerade der Schwund des Fettgewebes manchmal mit so 
geringen Gewichtsverlusten verknüpft sein kann, ist verständlich, 
wenn man bedenkt, daß dies Gewebe relativ arm an Wasser ist 
und daß leere Fettzellen, z. B. des Unterhautzellgewebes stets kleine 
Mengen Flüssigkeit enthalten. 

Aus meinen Versuchen geht hervor, daß diese Verlangsamung 
des Wasserstoffwechsels durchaus nicht mit einer Erniedrigung des 
Gesamtstoffwechsels Hand in Hand zu gehen braucht. Ob sie nur 
der überwiegend konstitutionellen Fettsucht zukommt, vermag ich 
nicht zu sagen, da ich zu wenige Kranke mit vorwiegend exogener 
Fettsucht daraufhin untersucht habe. Sicher findet man sie bei 
der überwiegend endogenen Form wohl häufiger und ausgeprägter. 

Für die Kenntnis der Genese der Fettsucht, die auch durch 
Überernährung und die Annahme einer Stoffwechselherabsetzung 
sowie des Fehlens einer Luxusconsumtion noch keineswegs end¬ 
gültig geklärt ist, ist durch diese Feststellungen natürlich nichts 
gewonnen, wohl aber für die Erklärung des Zustandekommens der 
hohen Körpergewichte in manchen Fällen.- 

Für die Therapie der schwersten Formen der Fettsucht er¬ 
geben sich aus den mitgeilten Beobachtungen folgende Gesichts¬ 
punkte: 

Bei jedem vorwiegend konstitutionell Fettsüchtigen, der einer 
Entfettungskur bedarf, ist zunächst zu vex-suchen, ob sich durch 
Herabsetzung der Nahrungszufuhr auf ca. 50% des Bedarfs und 
der Flüssigkeitsmenge auf maximal 1500 ccm eine langsame aber 
kontinuierliche Gewichtsabnahme erreichen läßt. Die Nahrung soll 
mindestens 8 g N und vorwiegend Kohlehydrate enthalten. Der 
Kochsalzgehalt soll sehr gering sein, da Kochsalz und Wasserreten- 
tion weitgehend parallel gehen und gerade bei Fettsüchtigen eine 
hochgradige Neigung zur Chlorretention besteht] (H. Labbe und 
Furet.*) Milchkuren nach Moritz 1 2 ) leisten oft Ausgezeichnetes, 


1) Dystrophie de la fonction d*elmnnation chloruree urinaire chez les obeses, 
Revue de medec., Sept. 1905 u. presse Medic. dec. 1905. 

2) Münchener nied. Woehenschr. Nr. 80. 190S. 
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doch soll man bei ihnen auch in der Regel nicht über 1 V*1 Zufuhr 
pro die hinausgehen, da sonst leicht Wasserretentionen eintreten 
können, worauf Umber vor einiger Zeit mit Recht aufmerksam 
gemacht hat. Jedenfalls sollte Milch nicht länger gegeben werden, 
als das Sinken des Körpergewichtes anhält. Tägliche Wägungen 
sind unbedingt erforderlich. 

Gelingt es auf die geschilderte Weise nicht, das Körpergewicht 
herabzudrücken oder hört die Gewichtsabnahme, wie so oft, rasch 
auf, so kann mit der Kaloriendarreichung event. bei Bettruhe vor¬ 
sichtig bis auf Vs oder sogar J / 4 des Bedarfes, mit der Flüssigkeits¬ 
zufuhr bis auf 1000 ccm, *) herabgegangen werden, sofern von Seiten 
des subjektiven Befindens der Kranken oder seitens ihrer Zirku¬ 
lationsorgane keine Bedenken im Wege stehen. Auch gegen ein¬ 
geschobene Tage ohne nennenswerte Kalorienzufuhr (mit Bouillon, 
Salat, Kompott event, Spargel) oder reine Hungertage nach Boas *) 
bestehen oft keine Bedenken. Die Gefahr, auf diese Weise einige 
Zeit erhebliche Stickstoffverluste des Körpers hervorzurufen, schlage 
ich nicht so hoch an, wie die meisten Autoren, da sowohl Tier- 
wie Menschenversuche lehren, daß bei überernährten Organismus 
ein großer Teil des angesetzten Eiweißes, Masteiweiß (von 
Xoorden) oder Ameliorationseiweiß (Rubner) ist, das streng vom 
lebendigen Protoplasmaeiweiß zu trennen ist und biologisch in keiner 
Weise ihm gleichsteht. 

Wenn man darauf ausgeht, stets den Eiweißbestand des Fett¬ 
süchtigen zu bewahren, kommt man bei manchen Kranken mit der 
Entfettungskur überhaupt nicht vom Fleck. 

In den meisten Fällen gelangt man auf die geschilderte Weise 
allmählich zum Ziel. Immerhin bleibt ein gewisser Rest, bei dem 
die Gewichtsabnahme entweder außerordentlich langsam vor sich 
geht oder überhaupt zum Stehen kommt. In diesen Fällen, zu 
denen meist auch die Kranken mit Neigung zu Wasserretentionen 
gehören, muß man zu Organpräparaten (Schilddrüsen-Ovarialtabletten 
bzw. Hypophysenextrakt) greifen. Im allgemeinen besteht die An¬ 
sicht (vgl. z. B. v. Noorden, Umber, Matthes), man dürfe 
gleichzeitig die Kalorienzufuhr entweder gar nicht oder nur ganz 
wenig reduzieren. Zunächst soll man es so versuchen. Kommt 
man aber nicht weiter, so kann man gleichzeitig mit der Kalorien- 

1) Unter diese Menge herunterzugehen empfiehlt sich meist nicht, weil sonst 
«ier prozentuale Cl-Gehalt der Nahrung zu sehr ansteigt, was seinerseits wieder 
znr CI- und Wasserretention führen kann (Labb6 u. Furet». 

2) Arch. f. Verdauungskrankheiten 1908, Bd. 14, H. 2. 
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zufulir (natürlich bei gleicher Fleischmenge ) ruhig langsam event. 
bis auf 1 g herabgehen, sofern man eine solche Kur nicht über 
2—3 Wochen ausdehnt, die Kranken dauernd in Beobachtung hat 
und Urin und subjektives Befinden ständig kontrolliert Sobald 
Störungen des Allgemeinbefindens, erhebliche Tachykardien oder 
gar Zucker im Urin auftritt, müssen die Schilddrüsenpräparate 
natürlich sogleich fortgelassen werden. Die Kranken Ch. K. (Nr. VIII), 
We. (Nr. IX) und Do.(Nr. X) haben wochenlang bei einer Nahrungs¬ 
reduktion bis zu 30 ° 0 des Bedarfs ohne nennenswerte subjektive 
Beschwerden täglich 3 X 0,3 Thyreoiden mit gutem Erfolge ge¬ 
nommen. 

Mäßige Körperbewegungen wie kleine Spaziergänge wirken 
bei den meisten Entfettungskuren nur günstig, erschweren aber 
die Kontrolle der Kranken. 

Daß gerade bei dieser Krankheit die Behandlung jeden 
Schematismus vermeiden muß und nicht individualisierend genug 
Vorgehen kann, ist selbstverständlich. 

Anhang. 

Krankengeschichte von Fall Nr. IV. 

Georg Tr., 17 Jahre, Bahnarbeiter. 

Diagnose: Dystrophia adiposo-genitalis infolge Hypophysentumors. 

Vom 5.—10. X. und 30. X.—16. XII. 1912 in der Klinik. 

Aus gesunder Familie, unter den Blutsverwandten keine Konstitu¬ 
tionskrankheiten, selbst früher stets gesund und nicht dicker als seine 
Altersgenossen. 

Erst seit 1U10 angeblich, ohne daß er mehr aß wie früher, zu¬ 
nehmende Fettsucht. 

Sommer 1911 zum ersten Male Auftreten von Kopfschmerzen, be¬ 
sonders in der Stirn und an heißen Tagen. 

1912 Zunahme der Kopfschmerzen, zeitweise etwas schwankender 
Gang, aber noch normale Arbeitskraft. 

Ende September heftige Steigerung der Kopfschmerzen und Er¬ 
brechen, plötzliche Erblindung des 1. Auges 

Befund bei der Aufnahme am 5. X.: 59,0 kg schwerer, ca. 145 cm 
großer, für sein Aller auffallend kindlich aussehender Jüngling mit sehr 
stark entwickeltem, ziemlich gleichmäßig verteiltem Fettpolster, eigentümlich 
schwammige, gedunsene Haut. Keine Andeutung von Bartwuchs; Be¬ 
haarung von Achselhöhlen, Genitale und Analgegend fehlt fast ganz, 
äußeres Genital stark hypoplastisch, ebenso die normal gelagerten Hoden. 
Temperaturen fast normal, an einzelnen Tagen kleine Steigerungen bis 
37,3°, Schilddrüse zu fühlen. An Brust- und Bauchorganen keine patho¬ 
logischen Veränderungen feststellbar. 

Nervensystem: Hochgradige Gleichgewichtsstörungen, fällt beim Ver- 
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such zu stehen nach wenigen Sekunden nach links rückwärts. Facialis- 
parese rechts, beide Pupillen maximal erweitert,' rechts reaktionslos, links ►- 
ganz schwach reagierend, rechts völlige Amaurose, links Lichtschimmer, 
beiderseits starke Stauungspapille mit weißlicher Verfärbung (beginnende 
Atrophie) leichte AbducenBparese links, im übrigen Augenbewegungen 
frei, sonst keine Veränderungen an den Gehirnnerven. An den oberen 
Extremitäten grobe Kraft rechts vielleicht etwas geringer wie links, un* 
sichere Ataxie, Reflexe nicht auslösbar; Bauchdeckenreflexe, Cremaster- 
reflexe ohne Unterschied. 

An den unteren Extremitäten: Tonus der Muskulatur rechts etwas 
größer wie links, grobe Kraft beiderseits gut, geringe Ataxie, rechts 
etwas stärker wie links, Patellar* und Achillessehnenreflexe von normaler 
Stärke, ersterer rechts lebhafter wie links. 

Sensibilität am ganzen Körper intakt. 

Im Blut Wassermann negativ. Bei der Punktion starke Druck¬ 
erhöhung des wasserhellen Liquors, im Sediment spärliche Lymphocyten, 

1 Teilstrich Albumen. 

Auf der Röntgenaufnahme der Schädelbasis Sella turcica nicht deut¬ 
lich sichtbar (noch nicht verknöchert? Durch pathol. Prozeß ver¬ 
schwunden?), so daß über die Größe der Hyphophyse nichts Sicheres 
ausgesagt werden kann. 

Am 10. X. Verlegung in die chirurg. Klinik. Am 11. X. Tre¬ 
panation der r. Scheitelgegend, zunächst keine Pulsationen sichtbar, 
Punktion des erheblichen Hydrocephalus (105 ccm Liquor abgelasBen), da¬ 
nach deutliche Pulsationen, Entfernung des Knochenlappens, Schluß der 
Wunde mit Hautperiost-Lappen. 

Am 30. X. Rückverlegung in die mediz. Klinik. Im Befund keine 
Veränderung, Gewicht 57,5 kg. In der Folgezeit oft apathisch, schläft 
häufig den ganzen Tag, läßt zeitweise Urin und Stuhl unter sich, mehr¬ 
fach Erbrechen. Röntgenbefund an der Schädelbasis unverändert. Am 
16. XII. mit unverändertem Befunde auf Wunsch entlassen. 
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Aus der medizin. Poliklinik Breslau. 

Endothelien im strömenden Blute und ihre Beziehungen 
zu hämorrhagischer Diathese. 

Von 

Prof. A. Bittorf. 

Das Auftreten von Endothelien im Blute ist bisher vorwiegend 
unter dem Gesichtspunkte eines seltenen Ereignisses mitgeteilt 
worden. 

1913 hat Fr. Kraus 1 ) kurz in einem Falle eigenartiger Spleno¬ 
megalie zuerst über Zellen im Blut berichtet, die er für Endothelien 
ansprach. Als Ursache des Auftretens kamen Röntgenbestrahlung, Benzol¬ 
behandlung oder Milzpunktion angeblich in Betracht. 

Kurz darauf fand Netousek 2 3 ) reichlich Endothelien in einem Falle 
ulceröser Endokarditis und einmal auch bei Cholera. In einer späteren 
Arbeit 8 ) hat er sie bei verschiedenen Krankheiten bald reichlicher (Endo¬ 
karditis, Typhus abdominalis), bald spärlicher (Cholera asiatica, schwere 
Kinderanämien, Leukämie, Chlorose, Basedow) beobachtet und experimentell 
bei Staphylokokken-, Typhusimpfung und lokal in ligierten Venen ihr 
Erscheinen im Blute hervorgerufen. Er glaubt danach, sie als Zeichen 
von Gefäßschädigungen betrachten zu dürfen. 

Auch Kaznelson 4 ) fand Bie besonders reichlich, z. T. in großen 
Verbänden, bei je einem Falle von thrombolytischer Purpura und gene¬ 
ralisierter Lymphdrüsentuberkulose mit hämorrhagischer Diathese und 
vereinzelt in anderen Fällen, besonders bei Infektionen und bei perniziöser 
Anämie, bei der sie Netousek vermißt hatte. Er glaubt an ihre lokale 
Loslösung bei der Blutentnahme, ist aber geneigt, einen Zusammenhang 
mit der hämorrhagischen Diathese abzulehnen, da er in r vielen anderen 
Fällen mit ausgedehnter Blutungstendenz nur wenig oder fast keine Endo¬ 
thelien gefunden“ habe. 

Ferner berichtet H y n e k (cit. nach K r i z e n e c k y 5 ) über Endo¬ 
thelien bei Endokarditis, ein anderes AIal bei einem Normalen im 

1) Fr. Kraus, Berliner klin. Wochensehr. 1913. 

2) Netouse k. Fol. haeinatolog. Bd. 17, 1913. 

3) Netousek, Fol. haematolog. Bd. 19, 1914. 

4) Kaznelson, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 128. 1919. 

5) Krizenecky, Fol. haematnl. Bd. 21, 1917. 
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strömenden Blute. Kfizenecky sah sie bei Fröschen und zwar sowohl 
bei normalen Tieren, als auch nach Gefäßschädigung. Eine ältere Be¬ 
obachtung Neukirch's 1 ) von gallenfarbstoffbeladenen Zellen aus dem 
Herzblut eines an Sepsis mit hämorrhagischer Diathese verstorbenen 
Kindes mit Ikterus infolge Verschluß der Gallenwege gehört ebenfalls 
hierher. Hier stammten sie wohl aus den Endotbelien der Lebergefaße 
und von Blutbildungsherden der Leber. 

Während der Niederschrift dieser Arbeit erschien schließlich noch 
die Mitteilung von V. Schilling 2 ). In 2 Fällen von ulceröser Endo¬ 
karditis, bedingt durch Diplococcus crassus, b^w. einen nahen Verwandten, 
fand er ebenfalls zahlreiche Endotbelien mit starker Fhagocytose im Blute. 
tSie stammen, nach seiner Annahme, aus den reticulo-endothelialen Zellen 
von Milz und Leber. Während sie gewöhnlich in den Lungenkapillaren 
abgefangen würden, sollen sie hier unter Mitwirkung der Stauung ins 
periphere Blut gelangt sein. Von älteren, wohl hierher gehörigen Fällen 
erwähnt er Beobachtungen von Rowley bei „fatal anemia u mit Herz- 
geräu8chen, Leber - Milzschwellung, Lee de bei Endocarditis ulcerosa, 
Patella 8 ) und eine eigene ältere Beobachtung. 

In einem Falle chronischer Endocarditis (lenta) der 
Mitral- und Aortenklappen mit hämorrhagischer Diathese 
konnte ich ebenfalls das Auftreten zahlreicher Endothelien 
im Blute beobachten. 

Aus dem Befunde sei nur kurz das Folgende mitgeteilt: 

H. , 23 Jahre: als Kind Scharlach, Masern, oft Mandelentzündung. 
Nie Gelenkrheumatismus, öfters Gelenkschmerzen. Schon in der Jugend 
leicht kurzatmig. 1914 Herzfehler festgestellt. August 1919 angeblich 
«Grippe 44 , 4 Tage hohes Fieber. Seitdem dauernd müde, stärkere Kurz¬ 
atmigkeit, Herzklopfen und wohl zeitweise Fieber (Schweiße und Kälte), 
seit 4 Wochen blaß. 

I. Untersuchung: 16. September 19. Sehr langer Mensch. Blässe, 
leichte Cyanose, mäßige Dyspnoe. Chronisch vergrößerte Mandeln. Brust 
flach. Lungen: o. B. Herz: 1*/ 2 Querfinger nach rechts verbreitert, über¬ 
schreitet nach links 2 Querfinger linke Mammillarlinie, Verbreiterung 
nach oben. Spitzenstoß hebend, verstärkte Tätigkeit auch neben dem 
Brustbein 1. u. fühlbar. 

Systolisches und diastolisches Aortengeräusch. Systolisches Mitral¬ 
geräusch an der Spitze undeutlich. Carotidenhüpfen, Pulsus celer, Ka¬ 
pillarpuls. Beschleunigter, mitunter unregelmäßiger Puls. 

Leber: vergrößert, überragt Rippenrand um 3 Querfinger, mäßig 
empfindlich. 

Milz: stark vergrößert, überragt Rippenrand um 3 Querfinger, 
schmerzhaft, hart. Urin: feine Spur Eiweiß, hyaline und Erythrocyten- 
zylinder, spärliche Leukocyten und Erythrocyten. 


V, Neukirch, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 74. 1912. 

2) Viktor Schilling, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 88, 1919. 

3) Rowley. Lee de, Patella, cit. nach V. Sch illiug (1. c.). 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 133. Bd. 5 
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An den Unterschenkeln bis zu der Ubersehenkelmitle herauf frische 
und ältere punktförmige reichliche Hautblntnng. daneben 
spärlichere bis linsengroße, zentral dunklere Hautblutungen an den 
Unterschenkeln (purpuraähnlich). 

Pat. zur Aufnahme in die Klinik bestellt, wurde nun vom 6. Oktober 
bis 1. Dezember lti in der medizinischen Klinik beobachtet. Die Be¬ 
obachtung (Dr. Patrzek) ergab fast dauernd mäßiges, aber stark remit¬ 
tierendes Fieber, meist zwischen 36 und 38° C. Sonstiger Untersuchungs¬ 
befund ohne wesentliche Änderungen. Hautblutungen an den Unter¬ 
schenkeln wechselnd: längere Zeit keine Blutungen, dann wieder Nach¬ 
schübe. Stauungsversuch am Unterarm (elastische Stauungsbinde 
am Oberarm) ergibt nach 20 Minuten das Auftreten zahlreicher 
kleiner Hautblutungen. 

24. November. Milzinfarkt. Bei der Entlassung war der Znstand 
völlig unverändert. 

Wiederholte Blutuntersuchungen ergaben folgende Resultate: Ery- 
throcvten: 4 500000 (6. Oktober), 3 750000 (2o. November, Venen¬ 
blut', Hämoglobin 56 0 0 (: 80). Blutplättchen 80 000 (7. Oktober) 
und 85 000 (5. November). 

Bei der ersten Untersuchung (16. September) fiel sofort im 
'Ungefärbten) frischen Blutpräparat, das nach Reinigung aus 
dem Ohrläppchen entnommen war, die große, zweifellos vermehrte 
Zahl kernhaltiger Zellen auf. Die Meinzahl davon waren 
eigenartige, sehr große Zellen mit großen, rundlichen, 
ovalen, länglichen', angedeutet gelappten, bzw. komplizierteren 
Kernen, in deren Protoplasma Vakuolen und größere und 
kleinere, z. T. stark lichtbrechende Einschlüsse lagen, die z. T. 
offenbar Kernreste phagocytierter Zellen darstellten. Von solchen 
Einschlüssen fanden sich oft mehrere in einer Zelle. Mehrfach 
traten Verbände von 5 und mehr Zellen auf. Es handelte sich 
also unzweifelhaft um Endothelien. Die Form der Zellen war 
meist rundlich, aber auch länglich, spindelig, sternförmig und 
völlig unregelmäßig durch Fortsätze und Ausläufer. 

Im gleichzeitig hergestellten gefärbten Blut ausstrich fanden 
sich ebenfalls dieselben Zellen. Bei May-Grünwald-Giemsa- 
Färbung ließ sich noch das Folgende feststellen: Die Zellgröße 
wechselte stark: von der Größe eines großen Mononucleären bis 
zum Vielfachen derselben. Die Form, z. T. wohl durch den Aus¬ 
strich etwas deformiert, war bald rundlich, länglich, stäbchenförmig, 
sternförmig oder spindelig, bald außerordentlich kompliziert durch 
Aussenden feinerer oder plumperer Protoplasmafortsätze und Aus¬ 
läufer. Verbände von 2—4 Zellen fanden sich öfters. 

Die Kerne waren meist groß, größer als die der Mononucleären, 
bis doppelt so groß als ein Erythrocyt, selten kleiner, chromatin- 
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reich, vielfach 1—3 Nucleolen zeigend. Das Chromatingertist 
wechselnd zart, aber auch dichter. Die Form der Kerne war 
meist rund oder oval, doch fanden sich auch häufig längliche, stäb¬ 
chenförmige, gekerbte (ähnlich Übergangszellen), eingebuchtete oder 
kompliziertere Formen; mitunter lagen mehrere Kerne dicht bei¬ 
einander. Nur in einzelnen Zellen waren die Kerne schlecht färbbar. 

Das Protoplasma wechselte an Menge, war mehr oder weniger 
stark basophil, ließ oft deutlich Endo- und Ektoplasma unterscheiden, 
war fein granuliert, mitunter fädig angeordnet, oder öfters in Teilen 
leicht basophil, während Ausläufer stärker basophil gefärbt waren. 

Das Protoplasma gab, wie erwähnt, durch seine eigenartige An¬ 
ordnung den Zellen das verschiedenste Aussehen. 

Im Protoplasma fanden sich nun außerordentlich häufig typische 
größere und kleinere Vakuolen, öfters mehrere dicht nebeneinander 
oder verstreut in einer Zelle. Daneben fanden sich alle möglichen 
Zelleinschlüsse im Protoplasma: rote Blutkörperchen, 
Lymphocyten, Leukocyten, noch typisch erkennbar, kleine pykno- 
tische Kerne, kleine pyknotische Chromatinreste von der Größe 
eines Plättchens, selten Mononucleäre. Außerdem sah man darin 
azurophile Granula, die nach ihrer Anordnung deutlich Reste phago- 
cytierter Zellen darstellten, deren Kern bereits aufgelöst war. Viel¬ 
fach lagen Kerne bzw. Kernreste in größerer Zahl in einer Zelle. 

Öfters fanden sich die Chromatinklümpchen gerade in den Va- . 
kuolen. In anderen Zellen lagen die phagocytierten Kerne dem 
Zellkern so dicht an, daß sie ihn deformiert hatten. 

Die Auszählung der Ausstriche ergab: 49% Endo¬ 
thelien, 30% Polynucleäre, 15% Lymphocyten, 4% große Mono¬ 
nucleäre und Übergangsformen, 1 % Eosinophile, 1 % Normoblasten. 

Erwähnenswert ist noch, daß nicht wenige dieser Zellen den 
Mouonucleären und Übergangsformen so sehr ähnelten, daß die 
Unterscheidung oft sehr schwierig, bzw. unmöglich war. Häufig 
war durch den Nachweis eines Kernrestes, bzw. sonstigen Ein¬ 
schlusses, ein scheinbar typischer Monocyt doch noch als sichere 
Eadothelzelle festzustellen. 

Alle diese erstmaligen Beobachtungen konnten im weiteren 
Verlauf immer wieder an Blutausstrichen bestätigt und erneuert 
werden. 

Überraschend war bei diesem Ergebnis des Ausstriches das 
Kesultat der Zäh 1 ung der weißen Blutkörperchen, das nur 3900 
fl6. September) ergab. 

Eine Nachprüfung zeigte, daß dieses Mißverhältnis darauf be- 
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ruhte, daß bei der Zählung das Ohrläppchen zur Reinigung* nicht 
nochmals gerieben worden war. Als dies getan wurde, war 
söfort wieder die viel größere Zahl kernhaltiger Zellen feststellbar. 


Nach der Aufnahme des Patienten wurden diese Versuche oft wieder¬ 
holt: z. B. fanden sich am 16. Oktober nach Drücken: 16400 kern¬ 
haltige Zellen; darunter sehr zahlreiche Endothelien von oft 
wurstförmiger Gestalt, z. T. in größeren Verbänden: im Protoplasma 
Einschlüsse und Vakuolen (s o.). 

Im Blutausstrich (9. Oktober) ohne Drücken: 73 % polyn. Leuko- 
cyten, 20 °/ 0 Lymphocyten, 1 % eosinophile Leukocyten, ] % Übergangs¬ 
formen, 2 % mononucleäre Zellen und 3 °/ 0 Plasmazellen, keine Endo¬ 
thelien. 

14. Oktober. Nach Drücken: 33 % Endothelien, 48% 
polyn. Leukocyten, 12% Lymphocyten, 1% eosinophile Leukocyten, 
6 °/ (> Übergangszeiten und große Mononucleäre (?). 

Am 16. Oktober Blutentnahme: 


Aus Ohrläppchen mit Drücken 18 050 
ohne „ 7100 

Fingerkuppe mit r 7 300 

ohne ,, 2 600 


reichlich Endothelien 
nur beim Drücken, 
sonst fehlend. 


Der Blutausstrich (17. Oktober) nach Drücken aus dem Ohr¬ 
läppchen ergab: 57 % Endothelien l ), 4,3 % Übergangsformen und 
große Mononucleäre, 25 °/ 0 polyn. Leukocyten, 13,4 % Lymphocyten, 
0,3% Basophile. Eine Kontrollzäblung, die Herr Professor Dr. 
G. Herzog an einem der übersaQdten Ausstriche vomahm, ergab: 63% 
Endothelien, 1,25% Mononucleäre und Übergangszellen, 21 °/ 0 Poly- 
nucleäre Zellen, 14,5 % Lymphocyten, 0,25 \ eosinophile Zellen. Dabei 
war, wie auch Herr Prof. Herzog mir bestätigte, die Abgrenzung von 
den großen Mononucleären teilweise außerordentlich schwierig und un¬ 
sicher, so daß die Differenzen verständlich sind. 

Um über den Ursprung der Zellen nähere Aufschlüsse zu erhalten, 
wurde Blut durch Venenpunktion gewonnen. Es fanden sich am 

19. Oktober 2 h nachm. 3100 Leukocyten und keine Endothelien, am 

20. Oktober ll h vorm. 2400 Leukocyten und keine Endothelien: 58% 
polyn. Leukocyten, 28 % Lymphocyten, 6 % Übergangszellen, 8 % große 
Mononucleäre. 

Schließlich wurde noch, um evtl. Beziehungen der Zellen zur Milz 
festzustellen, die folgende Untersuchung angestellt: Ara 5. November wurde 
zunächst Blut ohne Reiben entnommen: 2000 Leukocyten mit 77% 
polyn. Leukocyten, 20 % Lymphocyten, 1 % große Mononucleären und 
2% Übergangsformen, dann wurde 20 Minuten nach 0,001 Adre¬ 
nalin gefunden: 4000 Leukocyten, 71 % polyn. Leukocyten, 25 0 0 


1) Herr Geh.-Eat Prof. Marehand und Herr Prof. Dr. G. Herzog-Leipzig, 
denen ich Präparate zusandte. bestätigten meine Annahme, daß es sich um 
Endothelien handele. Ich bin ihnen für ihr freundliches Interesse zu großem 
Dank verpflichtet. 
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Lymphocyten, 2 °/ 0 große Mononucleäre, 2 °/ 0 Übergangsformen; 1 Stunde 
nach Adrenalininjektion: 2900 Leukocyten, 79°/ 0 polyn. Leuko- 
cyten, 16 °/ 0 Lymphocyten, 2 °/ 0 große Mononucleäre, 3 °/ 0 Übergangs¬ 
formen. .Es wurden keine Endothelien gefunden. 

Die noch häufig wiederholten Untersuchungen ergaben stets dieselben 
Resultate: nach Drücken, selbst leichtem Reinigen des Blutentnahmeortes 
stets reichliche Endothelien, ohne dies keine Endothelien, d. h. bei Durch¬ 
musterung mehrerer Präparate wurden keine Endothelien gefunden. 

Es lag demnach eine chronische, offenbar zu der Gruppe der 
Endokarditis und Sepsis lenta gehörige Erkrankung mit hoch¬ 
gradiger Milzschwellung, hämorrhagischer Diathese vor, bei der 
Endothelien im Blute auftraten. 

Daß es sich um Endothelzellen handelte, konnte schon 
bei der ersten Untersuchung nicht zweifelhaft sein. Ihre große 
Ähnlichkeit mit den von anderen Autoren als Endothelien beschrie¬ 
benen Zellen sicherte die Annahme. Auffallend ist in unserem Falle 
ihre sehr erhebliche Phagocytose, die scheinbar in gleicher 
Stärke nur in den Fällen V. Schilling^ sich findet. Auf Ab¬ 
bildungen konnte verzichtet werden, da eine weitgehende Ähnlich¬ 
keit mit den Zeichnungen S c h i 11 i n g’s besteht. 

Eine gewisse Klärung kann unser Fall in der Frage nach dem 
Ursprung der Zellen bringen. Während die meisten Autoren, am 
ausgesprochensten V. Schilling, ihren Ursprungsort in der Milz, 
und Leber suchen, glaube ich, ihre Abstammung aus den Gefäß - 
endothelien der Peripherie erweisen zu können. Zweifellos 
sind ja die Endothelien von Milz und Leber diejenigen, die bei 
Schädigungen aller Art am stärksten wuchern und phagocytäre 
Eigenschaften entwickeln können. 

Die ersten Beobachtungen darüber stammen wohl von Boris- 
sowa 1 ), die bei „Banti’scher Krankheit“ Wucherung von Reticulo- 
Endothelien der Milz feststellte. Die erste genauere und ein¬ 
gehendere Beobachtung stammt aber von M a r c h a n d 8 ) und L e d - 
dingham bei einem Falle von Kala-azar mit Infektion mit Leish- 
mann’schen Körperchen. Er konnte sowohl in Milz als Leber die 
Wucherung der Endothelien und ihre lebhafte Phagocytose fest¬ 
stellen. Die in der Milz losgelösten Zellen waren in der Leber 
zum größten Teile aufgefangen. Am meisten wurden unsere Kenntnisse 
über die Bedeutung der Reticulo-Endothelien der Milz und Leber 


1) Borissowa, Virchow's Arch. Bd. 172 (Fall 3). 

t) Marchand und Leddingham, Zeitsclir. f. Hygiene mul Infektions- 
krankb. Bd. 47, 1904. 
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besonders fiir die Pli agocy tose durch Arbeiten von Aschoff 1 ) und 
seinen Schüler Kiyono 2 * ) gefordert. Ergänzungen brachten noch 
die Mitteilungen von Stendemann 8 ) (bei Stauungsmilz) und 
G. Herzog 4 ), der bei Fleckfieber Wucherung und Pbagoeytose der 
reticulo - endothelialen Elemente in Milz und Leber beobachtete, 
aber auch in den peripheren Gefäßen (z.B. im Gehirn) Wucherung 
und Loslösung von Endothelien sah; Veränderungen, die Borst 5 ) 
schon früher bei chronisch entzündlichen Prozessen an den kleinsten 
Gefäßen beobachtet hatte. Auch V. Schilling (1. c.) hat in 
seinen Fällen von Endokarditis in Milz und Leber dieselben Fest¬ 
stellungen: Wucherung, Phagocytose und Loslösung gemacht Da 
bisher fast ausschließlich an den Reticulo-Endothelien in Milz 
und Leber diese Eigenschaften beobachtet waren, lag die Annahme 
der meisten Autoren nahe, den Ursprungsort der im strömenden 
Blut gefundenen Endothelien in Milz und Leber zu suchen. Aller¬ 
dings hatte schon March and und Aschoff darauf hingewiesen, 
daß in den Lungenkapillaren diese Zellen abgefangen werden, so 
daß V. Schilling als begünstigendes Moment für das Auftreten 
in der peripheren Zirkulation die Stauung (im kleinen Kreislauf) 
heranzog. Demgegenüber wiesen die Experimente Netoussek's 
schon auf die Möglichkeit peripheren Ursprungs hin, so daß er 
eine periphere Loslösung erwog. Durch die Beobachtungen Herzog's 
und Borst’s ist die Möglichkeit eines peripheren Ursprungs noch 
näher gerückt. 

Ich glaube, daß meine oben ausführlich ge sc bilderten 
Beobachtungen uns direkt zur Annahme ihres peripheren 
(ausschließlichen oder doch vorwiegenden) Ursprungs zwingen. 

Ich konnte zeigen, daß die Zahl der Endothelien schwankte, 
je nachdem man die Untersuchung nach stärkerer oder geringerer 
mechanischer Schädigung (Reiben) am Ohrläppchen vornahm, daß 
sie außerdem an der Fingerkuppe auch nach starkem Reiben — 
infolge der viel stärkeren Widerstandsfähigkeit des Gewebes — 
geringer waren als am Ohrläppchen, und nach schwachem Reiben 
hier ganz besonders niedrig waren. Ferner fand ich sie ohne 
vorausgegangene mechanische Reizung nicht im Ohrläppchenblut, 
ebensowenig waren sie in dem durch Venäpunktion gewonnenen 

1) Aschoff u. Kiyono, Fol. haematolog. Bd. 15, 1918. 

2) Kiyono, Fol. haematolog. Bd. 18, 1914. 

8) Stendemann, Fol. haematolog. Bd. 18, 1914. 

4) G. Herzog, Zentralbl. f. allg. Pathol. n. pathol. Anat. Bd.28. 1918. 

5) Borst, Lubarsch-Ostertag, Ergehn, d. allg. Pathol. 1897, Bd. 4. 
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Blute za finden. Alles das spricht doch dafür, daß sie in den 
peripheren feinsten Gefäßen, bzw. Kapillaren sich beim Reiben 
loslösen. v 

Beweisend scheint mir auch die Wirkung der Adrenalineip- 
spritzung. Wir wissen und beobachteten es auch in diesem Falle, 
daß danach die vergrößerte Milz sich stark verkleinert. Man hätte 
entsprechend anderen Beobachtungen nun erwarten müssen, daß 
infolgedessen viele Milzendothelien in die Zirkulation gelangen 
würden. Das war aber nicht der Fall. Schließlich spricht für den 
peripheren Ursprung auch das Auftreten größerer Zellverbände, 
das offenbar nicht nur durch Agglomeration (Schilling) zu er¬ 
klären ist. Dafür ist der Zusammenhang, wie auch das Bestehen¬ 
bleiben solcher Verbände beim Ausstrich beweist, zu fest. 

Wenn ich aus diesen Gründen annehme, daß die E n d o t h e 1 i e n 
zum mindesten vorwiegend den peripheren Gefäßen und Kapil¬ 
laren entstammen, so halte ich denselben Ursprung in den Fällen 
Schilling’s für sicher, der die Tatsache erwähnt — ohne sie 
freilich so zu erklären —, daß die Zahl der kernhaltigen Zellen in 
unmittelbar aufeinanderfolgenden Zählungen sehr stark schwankte. 
Auch bei Kaznelson ist dieser Ursprung sehr wahrscheinlich, 
vermutlich aber auch in den anderen analogen Beobachtungen. 

Daraus ergibt sich aber die sehr interessante Tatsache, daß 
nicht nur die Reticiulo-E ndothelien von Milz und Leber, 
sondern alle Endothelien bei chronischen Reizen und Infek¬ 
tionen in Wucherung geraten und eine lebhafte Schutztätigkeit 
mit Phagocytose entwickeln können. Diese Tatsache ist bisher, 
wie mir scheint, noch nicht erkannt, bzw. gewürdigt. Die chro¬ 
nische Endocarditis (lenta) bietet nun offenbar besonders günstige 
Verhältnisse zur Entwicklung dieser Eigenschaft auch bei den 
peripheren Endothelien, da hier ein nur mäßig virulentes, sehr 
chronisch wirkendes Gift zirkuliert, zu dessen Überwindung offenbar 
die Schutzkräfte der in erster Linie in Betracht kommenden Reti- 
culo-Endothelien J ) der Milz nicht ausreichen. So wird es verständ¬ 
lich, daß Endothelien im strömenden Blute gerade so häufig bei 
Endocarditis lenta beobachtet worden sind. Manche dieser Endo- 
thelien zeigten in meiner Beobachtung Erscheinungen, die wohl als 


1) Bei dieser Sachlage ist es fraglich, ob eine Collargolbehandlung in solchen 
Fällen angezeigt ist, da ja gerade Collargol in diesen Zellen gespeichert wird 
und evtl, die Zellen lähmt. Es dürfte dann höchstens in kleinen Dosen gegeben 
werden, die noch gerade reizend wirken. 
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beginnende Xekrobiose zu deuten waren: schlechte Färbbarkeit der 
Kerne. 

Schilling hat aus seinen Beobachtungen weiterhin eine Stütze 
für den nahen Zusammenhang zwischen Endothelien und 
großen Mononucleären abgeleitet Ohne auf die Frage ent¬ 
gehen zu wollen, scheint meine Beobachtung Für die auch von 
Aschoff und Kiyono betonte enge Verwandtschaft der „Blut- 
histiocyten“ zu sprechen. Jedenfalls bot die Abgrenzung der Mono- 
cyten von den Endothelien die größten Schwierigkeiten und blieb 
öfters unsicher. 

Tn einer Beziehung scheint mir aber ,mein Fall noch ein be¬ 
sonderes Interesse zu bieten. Es ist dieBeziehungder Endo¬ 
thelveränderung zum Auftreten der hämorrhagischen 
Diathese. Es wäre ja denkbar, daß die Hämorrhagien infolge 
Verstopfung der Kapillaren durcli Endothelien entstanden sein 
könnten. Diese Annahme glaube ich aber aus den oben angeführten 
Beobachtungen ablehnen zu müssen. Vielmehr ist die S c h ä d i g u n g 
der Gefäßwand, die hier zweifellos vorliegt und in der Los¬ 
lösung der Endothelien ihren sichtbaren Ausdruck findet, offenbar 
die Ursache derHämorrhagien. Dafür spricht auch das Auf¬ 
treten von Hautblutungen nach Anlegen einer Stauungsbinde am 
Arm. Wir sehen ja gerade dieses Rumpel-Leede'sche Phänomen 
immer dann, wenn (anatomische) Läsionen der Gefäß-Kapillarwände 
vorhanden sind: z. B. bei Scharlach, Fleckfieber. Auch bei älteren 
Individuen mit Atherosklerose kann man es dann sehen, wenn der 
Prozeß auf die feinsten Gefäße (und kleinen Venenj übergegriffen hat. 
Nun hat ganz neuerdings Minkowski 1 ) in einer Besprechung der 
hämorrhagischen Diathesen, speziell der Fälle von „essentieller 
Thrombopenie“ E. Franka, bei Berücksichtigung aller Neben¬ 
umstände doch eine Schädigung der Gefäßwände als Vorbedingung 
der Blutung angesprochen. Die gleiche Ansicht ist ja auch von 
anderer Seite, z. B. M o r a w i t z 2 ), K1 i n g e r a ) u. A. geäußert worden. 
Ich glaube, daß geradezu das Auftreten der Stauungsblutung bei 
der „essentiellen Thrombopenie“ uns zwingt, auch hierbei eine be¬ 
sondere Vulnerabilität der Wände anzunehmen. Sie gehört eben 
zum Auftreten „spontaner“ Blutungen. Man könnte geneigt sein, 
eine Stufenleiter der Gefäßwandschädigungen von der durch trau- 

1) Minkowski. Medizinische Klinik 1919, Nr. 49. 

2) Morawitz, Mohr-Staebelin, Handbuch d. inn. Med. 1912, Bd. 4. 

3i Klinker, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 130, 1919. 
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matische Zerreißung bedingten Blutung, über die hämorrhagische 
Entzündung zu den verschiedenen Formen hämorrhagischer Diathese 
(Skorbut, Purpura rheumatica, symptomatische Purpura, essentielle 
Thrombopenie, cholämische Blutung usw.) bis zur Hämophilie auf¬ 
zustellen. Je intensiver die Gefäßwandschädigung, um so weniger 
sonstige Hilfsursachen sind nötig zur Erklärung der Blutung und 
umgekehrt, so daß dann diese Hilfsursachen, die oft für die Unter¬ 
haltung und Stärke der Blutung von grundsätzlicher Bedeutung 
sind, die Gefaßwandveränderung vergessen lassen können. 

Die zwar auch in unserem Falle vorhandene Verminderung 
der Blutplättchen lag jedenfalls weit oberhalb der kritischen Grenze 
für spontane Blutungen von etwa 30000 Blutplättchen, wie sie von 
Duke 1 ) und E. Frank 2 3 ) bei den essentiellen Thrombopenien fest¬ 
gelegt worden ist. 

Noch einer anderen Tatsache bei hämorrhagischer Diathese 
begegnen wir hier, auf die W. S c h u 11 z s ) u. M i n k o w s k i hin wiesen, 
daß nämlich die Blutveränderung und die Gefäßwandschädi'gung 
oft koordinierte Folge der gleichen Schädlichkeit sind. Diese Blut¬ 
schädigung erscheint hier außer in der Thrombopenie in einer Leuko¬ 
penie, die bei Endocarditis lenta nach unseren Erfahrungen recht 
häufig ist. 

Die Art der vorliegenden Gefäßwandschädigung bedarf noch 
weiterer Untersuchungen. Jedenfalls ist sie eine andere bei der 
Entstehung hämorrhagischer Diathesen und eine andere — wohl 
minder schwere — bei der Bildung der Ödeme. Dabei ist in diesen 
Fällen auch an die Möglichkeit einer funktionellen Schädi¬ 
gung der (Kapillar-) Endothelien als Ursache der hämor¬ 
rhagischen Diathese neben der anatomischen Läsion zu denken, 
insofern letztere zu einer Verminderung der Bildung von 
Thrombokinase führen kann. 

1) Duke, Arch. of Intern. Medic. Bd. 10, 1912. 

2) E. Frank, Berl. klin. Wochenschr. 1915. 

3) W. Schnitz, Erg. der inneren Med. u. Kiuderheilk. Bd. 16, 1919. 
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Aus der medizin. Abteilung des Krankenhauses München r. d. I. 

(Prof. S i 11 m a n n). 

Über Todesfälle nach.Ströphanthineinspritzungen und. 
ihre klinische Bedentnng. 

Von 

Dr. L. Rahn, 

Assistent der medizin. Abteilung. 

Frankel (12) hat in seiner Veröffentlichung 1912 die Meinüng 
geäußert, daß die Mehrzahl der Strophanthintodesfälle nach iutra- 
venösen Injektionen dadurch zustande gekommen sei, daß man 
trotz seiner von Anfang an ausgesprochenen Warnung, vorherige 
Digitalismedikationen außer acht gelassen habe. Er erhebt auch 
dort die Forderung zur Klärung der Frage Strophanthintodesfälle 
nur mit ausführlichen Krankengeschichten zu veröffentlichen. 

Da wir an unserem Krankenhause zwei Kranke an einem Vor¬ 
mittag kurz nach intravenösen Strophanthininjektionen verloren 
haben, so ergab sich für mich die Aufgabe, diese Todesfälle mit 
bereits früher veröffentlichten zu vergleichen und nachzuforschen, 
ob hier und bei anderen unglücklichen Ausgängen tatsächlich nur 
die Kumulation durch Unachtsamkeit die Hauptrolle gespielt 
habe, oder ob sich gewisse andere krankhafte Zustände des Herzens 
und anderer Organe aus diesen Erfahrungen ableiten lassen, die 
eine Strophanthininjektion von vornherein verbieten. Es erschien 
mir diese Untersuchung um so wichtiger, als die Meinungen über 
eine Gefährlichkeit des Präparates recht auseinander gehen. 

Über die Frage, welche pharmakodynamische oder toxische 
Wirkungen des Str. dem Organismus Schaden zufügen können, gibt 
die neuere Pharmakologie des Str. einigen Aufschluß. Es sollen 
in aller Kürze nur die Hauptpunkte herausgehoben werden. 

Es steht zweifellos fest, daß die Str.-Wirkung auf das Herz 
eine rasch einsetzende Digitaliswirkung ist. 

Die Kranzgefäße werden durch Str. zum mindesten nicht ver- 
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ensert, während die Digitalis nach Edens (9) diese Eigenschaft 
oft dartut. Man kann also die Todesfälle nicht gut mit plötzlicher 
Verengerung der Kranzgefäße erklären. Die Gefäße des Splanch- 
nicus werden verengert, die der Peripherie nach 0. Müller (32) 
nicht. Nur eine Tonusveränderung geht nach den Untersuchungen 
Nägele’s (33) und Veiel’s (47) dort vor. Die Blutdruck¬ 
steigerung, die wir nach Einspritzung am Krankenbett beobachten, 
können wir mit Tigerstedt (43) jedenfalls auf eine Verengerung 
größerer Gefäßgebiete zurückführen. Es liegt auf der Hand, daß 
die außerordentliche Belastung durch plötzliche Blutdrucksteigerung 
einen kranken Herzmuskel zum Erlahmen bringeh kann. Durch 
Romberg (36) wissen wir, daß Digitalis wohl die Arbeitsleistung, 
nicht aber den Kraftvorrat des Herzens vermehrt. 

Durch Einwirkung des Str. auf den Herzmuskel wird die Systole 
und Diastole verstärkt. Str. wird als konzentrierte Digitalislösung 
nach den Arbeiten Werschinin’s (50) und Grünwald’s (17) 
besonders eine systolische "Wirkung hervorbringen. Die Bindung 
des Str. an den Herzmuskel schädigt nach Gottschalk (16) die 
Oxydationsfermente nicht. Dagegen kommt durch diese Bindung 
die Kumulationswirkung zustande. 

Es ist wichtig zu wissen, daß nicht nur Pulsverlangsamung 
und Arhythmie neben Übelkeit, Erbrechen und Durchfällen, sondern 
auch und zwar häufiger Pulsbeschleunigung ein Zeichen für Gift¬ 
wirkung des Str. sein kann. 

Meyer, Gottlieb (30) und Issekutz (22) zeigten, daß 
Digitalis schwerer aus dem Herzen auszuwaschen ist als Stro¬ 
phanthin. Deshalb die Gefahr der Strophanthineinspritzung nach 
Digitalisgaben. 

Die Kumulation ist nach Cloetta (4) mehr Allgemeinintoxi¬ 
kation als vertiefte Herzwirkung. Auch Edens (9) hält das Er¬ 
brechen bei Digitalisvergiftung für Äußerung einer zentral an¬ 
setzenden Vergiftung. Klein (23) sah Vergiftung und Tod ganz 
plötzlich eintreten, wenn er in Tierversuchen längere Zeit kleine, 
an sich unwirksame Gaben anwendete. Er rät deshalb zur Vorsicht. 

Auf den Vagus als Herznerv wirkt Str. hemmend. Das Über- 
leituugssystem kann, worauf Liebermeister (26),Mosbacher(31) 
nnd Edens (7) hingewiesen haben, deutlich und unter Umständen 
auch ungünstig beeinflußt werden. Besonders warnt auch Rom- 
herg(35). vor Sfr. bei Angina pectoris, weil bei Koronarsklerose 
das atrio-ventrikuläre Reizleitungssystem bereits geschädigt sei. 
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Auf die tertiären Reizbildungszentren wirkt Str. nach Roth- 
berger und Winterberg (37» erregeud. Vorhofflimmern wird 
nach Staub (42) durch Str. in kleinen Dosen beseitigt, nach Hew¬ 
lett (21) durch große Dosen hervorgerufen. 

Herzkranke sterben oft plötzlich, rasch und unter den merk¬ 
würdigsten Umständen, deshalb muß man bei Beurteilung eines 
Strophanthintodes sehr kritisch Vorgehen. 

Hedinger (18) und Liebermeister i26) belasten das 
Strophanthin, wenn nach der Einspritzung Vergiftungserscheinungen 
aufgetreten sind. Eine Apoplexie oder Embolie bei der Sektion 
entlastet das Mittel. Kottmann (27» gab s. Z. einen maximal in 
Systolestellung kontrahierten Ventrikel als beweisend für einen 
Strophanthintod an. Diese Ansicht ist nicht richtig, denn Volk¬ 
hardt (48) tut dar, daß man nicht berechtigt Ist, aus einem bei 
der Autopsie fest kontrahierten Ventrikel auf einen systolischen 
Herztod zu schließen, da der jeweilige Herzmuskelbefund nur den 
Grad der Totenstarre des Muskels anzeigt. 

Ein zeitlicher Zusammenhang zwischen Einspritzung und Tod 
muß gegeben sein. Die Wirkung des Mittels beginnt sofort nach der 
Einspritzung, das Maximum der Wirkung fällt nach Schieiter (40) 
in die 7. und 8. Stunde. Man kann also Todesfälle, die 14 Stunden 
nach der Injektion eingetreten sind, wohl noch auf Rechnung des 
Strophanthins setzen, immer vorausgesetzt, daß schädliche Wirkungen 
des Str. beobachtet wurden. 

Wichtig für die Beurteilung der Todesfälle ist auch die 
Kenntnis ob und in welcher Menge der Kranke Digitalis erhalten hat. 

Auch Überempfindlichkeit der Kranke ngegen Digitalis, ferner 
bestimmte Krankheiten, bei denen Str. ungeeignet ist, wird man 
beachten müssen, desgleichen auch die Ausscheidungsverhältnisse 
der Digitaliskörper, über die wir leider noch wenig wissen. 

Ich komme jetzt zur Darstellung und Besprechung unserer 
vor kurzem beobachteten Todesfälle nach Strophanthininjektionen. 
Anschließend sollen dann die von mir in der Literatur aufgefundenen 
Todesfälle auf den ursächlichen Zusammenhang mit Strophanthin 
geprüft werden. Einige der Fälle entstammen ebenfalls dem 
Material unseres Krankenhauses und sind bereits in der Dissertation 
von Tietzen (44) kurz erwähnt. Es sei hier bemerkt, daß wir 
stets daß Strophanthin Böhringer zu den Einspritzungen ver¬ 
wenden. Auch bei den meisten übrigen, von mir ans der Literatur 
zusammengestellten Todesfällen scheint da& Böhringer sehe Prä¬ 
parat benützt worden zu sein. 
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Fall 1 ereignete sich auf der chirurgischen Station des Kranken¬ 
hauses. 58jähriger Schweizer, am 11. April 19 von der elektrischen 
Bahn zu Boden geworfen und mit der Brust auf das Pflaster geschleudert. 
Vorübergehend bewußtlos, später Atemnot. Am 14. April in das 
Krankenhaus. 5 Wochen vor dem Unfall Husten und Auswurf. Auf¬ 
nahmebefund ergab mäßig kräftigen Körperbau, geringe Muskulatur, re¬ 
duzierten Ernährungszustand, blasse etwas cyanotische Gesichtsfarbe. 
Zwei haselnußgroße Furunkel an der rechten Wange und am Kinn. 
»Schmerzen in der linken vorderen Brustwand, besonders entlang dem 
Rippenbogen. Keine Verfärbung der Haut, keine Schwellung der Weich¬ 
teile. Die linke 8. Rippe nahe dem Rippenbogen angeblich bei Druck 
sehr schmerzhaft. Keine abnorme Beweglichkeit und Krepitation. In 
der 1. Brusthöhle kein Erguß. Lungengrenzen gleich tief, gut verschieblich. 
Kein Pleurareiben. Herz nicht verbreitert, Töne rein. Aktion regel¬ 
mäßig, Arterien derb und geschlängelt. Pupillar- und Patellarreflexe aus¬ 
lösbar. Am 1. Oberschenkel die Haut an der Außenseite gelbgrünlich 
verfärbt, Weichteile darunter druckempfindlich. Kein Knochenhruch. 

18. April. Eitrige Bronchitis. 

22. April. Schmerzen iu der 1. vorderen Brustwand. 

24. April. Große Schwäche. Temp. 38 vermehrte eitrige Bron¬ 
chitis. Herztätigkeit in Ordnung. 

28. April. Elend und schwach. Lungen: keine Dämpfung, überall 
bronchitische Geräusche. Herztätigkeit geregelt. 

10. Mai. Zunehmende Cyanose und Dyspnoe. Bronchopneumo- 
niscbe Herde im 1. und r. Unterlappen. 

13. Mai. L. h. u. Dämpfung bis zum 6. B.-W. r. h. u. bis zum 
8. B.-W. Uber den Dämpfungen Bronchialatmen. 

14. Mai. Starke Arhythmie des Pulses. Herz nach links finger¬ 
breit über die B.-W. 1. Vermehrte Dyspnoe. Ödeme. Pulv. fol. Dig. 
titrat. (in 4 Tagen 1,0 g). 

19. Mai. Fieber geht etwas zurück. Noch Beinödeme. Urin: kein 
Eiweiß, kein Zucker; einige granulierte Zylinder, vereinzelte Leukocyten 
und Epithelien. 

25. Mai. Völlige Arhythmie; starke Beinödeme. Ascites. Beider¬ 
seits Dämpfung über den Lungen. Zahlreiche Rasselgeräusche; tgl. 
0,01 Morph, hydrochl. 

26. Mai. Ödem des Hodensackes. Hydrothorax. Cyanose. Wieder¬ 
verordnung von Pulver fol. Dig. titrat. (in 4 Tagen 1,0 g mit 3 mal 
täglich 0,1 Theocin). 

31. Mai. Diurese gesteigert, Ödeme etwas abgenommen, Herzaktion 
regelmäßiger, kräftig. Immer wieder Klagen über 8chmerzen in der 1. 
Brustseite. 

3. Juni. Dyspnoe gebessert. Inf. fol. Dig. 

5. Juni. Brechreiz und Abnahme des Appetits. Digitalis wird ab¬ 
gesetzt. 2 mal täglich 20 Tropfen Morph. 

12. Juni. Wesentliche Verschlimmerung. Starke Cyanose. Urin¬ 
menge sehr gering, 300 ccm pro die. 

13. Juni. Aderlaß 350 ccm. 1 ccm Digifolin intravenös. 
4 ccm Kampfer -j- 0,015 Morph, sbc. 


Digitized by Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



78 


Raun 


15. Juni. Urinmenge steigt an, 300 — 000 ccm, täglich 0,015 Morph, 
sbc. 3 mal Diuretin (1,0). 

30. Juni. Ödeme gehen kaum zurück. Harnmenge 1500—1850 ccm. 
Theocin. 

2. Juli. Ödeme nehmen wieder rasch zu. Aderlaß 300 cmm. 
2 ccm Digipuratum intravenös, ebenso am 6. und 11. Juli. 

12. Juli. Keine Besserung. Harnmenge 105 — 130 ccm. 3 mal täg¬ 
lich Bulbus Scillae. 0,015 Morph. Theocin. 

13. Juli. Erbrechen, Pat. sieht verfallen aus, Schlafsucht. Ödeme 
nehmen zu. 

15. Juli. Diurese sehr mangelhaft. Puls völlig unregelmäßig, klein, 
schnell. Extrasystolie. Über beiden unteren Lungenabschnitten zu¬ 
nehmende Dämpfung. Oberfl. Atmung. 

17. Juli. Pat. ist verfallen. Puls völlig unregelmäßig, fadenförmig. 
Trachealrasseln. Kühle Extremitäten. 10 h 25 0,5 ccm Strophantin 
Böhringer intravenös. ll h 30 Tod. 

Klinische Diagnose: Contusio Thoracis lateris sin. Bronchitis diffusa. 
Dekompensierter Herzfehler. Myodegeneratio cordis. Arteriosklerotische 
Schrumpfniere. Anasarka. 

Auszug aus dem Sektionsprotokoll (Dr. Schöppe): 

Tuberkulöse, käsige Perikarditis mit vollständiger Obliteration des 
Herzbeutels. Hochgradige Hypertrophie und Dilatation des rechten 
Herzens. Dilatation des linken Vorhofes. Mäßige Hypertrophie der 
linken Herzkammer. Cyanotische Induration beider Nieren. Starker 
Hydrops. Anasarka. Ascites. Doppelseitiger Hydrothorax. Stauungs¬ 
organe. Schiefrige Induration der linken Lungenspitze. Kompressions¬ 
atelektase beider Lungenunterlappen. Stauungsbronchitis. Adhäsive Pleuritis 
links. Miliare Tuberkulose der paratrachealen Lymphdrüsen. Ablatio testis. 

Herzbefund : der Herzbeutel in über Handtellerbreite von den Lungen¬ 
rändern unbedeckt, reicht weit nach links bis in die vordere Axillarlinie. 
An der Herzbasis, der Spitze und der Zwerchfellfläche fest mit dem 
Herzen verwachsen, an einzelnen Stellen, besonders an der Unterfläche 
kleinste graue knötchenförmige Einlagerungen durchscheinend. Herz be¬ 
deutend größer als die Faust der Leiche; in der rechten Kammer ein 
Speck- und einige rote Gerinnsel. Muskulöse Wand von einem bis zu 
1 cm dicken Mantel umgeben, der aus einem grauroten weichen Gewebe 
besteht, in das hanfkorngroße graue Knötchen mit stellenweise auch ho¬ 
mogenen trockenen gelblichen Schichten eingelagert sind. Dieser Mantel 
ist mit der Herzwand noch nicht fest verwachsen, sondern schalenartig 
von demselben abzulösen. Rechte Kammer weit, Wand beträchtlich ver¬ 
dickt, Muskulatur braunrot, Trabekel, besondere im Konus kräftig vor¬ 
springend, venöses Ostium (Tricuspidalis) weit, Endokard glatt, Klappen 
zart, frei beweglich, ohne Auflagerungen. Papillarmuskel kräftig, rechter 
Vorhof sehr weit, groß, in einen grauroten Mantel von oben beschrie¬ 
bener Art eingebettet. Seine muskuläre Wand kräftig, Endokard weißlich 
verdickt. Linke Kammer enthält rote Gerinnsel, Lumen nicht erweitert, 
Wand verdickt, graurot. Endokard an der Ausflußbahn weißlich verdickt. 
Papillarmuskel kräftig, vorderes Mitralsegel gelblich verdickt. Schließungs¬ 
rand der Mitralklappen wenig warzig verdickt, keine frischen Auflage- 


Di gitized by Gougle 



Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Uber Todesfälle nach Strophanthineinspritzungen usw. 


79 


rangen. Klappen nicht verkürzt oder verwachsen. Aortenklappen frei 
beweglich, am Ansatz und am Schließungsrand wenig weißlich verdickt. 
Linker Vorhof weit, mit grauem verdicktem Endokard und blaßbraun¬ 
roter Muskulatur. 

Diesem schweren und lange anhaltendem Krankheitsbild lag 
also im wesentlichen eine adhäsive Perikarditis zugrunde, die 
durch Tuberkulose bedingt war. Recht bemerkenswert ist der 
Zusammenhang des Unfalls mit dem Entstehen der Perikarditis. 
Wir haben gehört, daß der Kranke schon 5 Wochen vor dem 
Unfall an Husten und Auswurf erkrankt war, möglicherweise 
flackerte damals seine alte Tuberkulose wieder auf, die sich dann 
infolge des Unfalles, der besonders die linke Brustseite traf, auf 
dem Perikard ansiedelte. 

Klinisch drückt sich der Verlauf der Perikarditis in den 
starken und immer zunehmenden Schmerzen in der Herzgegend, 
in der Verbreiterung der Herzdämpfung, in der Cyanose und Dys¬ 
pnoe und schließlich in der zunehmenden Herzinsufficienz aus. 
Als Folgezustand der Herzinsufficienz sahen. wir Ödeme, Ascites 
und Hydrothorax. Infolge der tuberkulösen Erkrankung bestand 
Fieber, das z. T, auch durch die von vornherein bestehende eitrige 
Bronchitis verursacht gewesen sein mag. 

Die Diagnose war, wie in so vielen, Fällen von Perikarditis, 
zu Lebzeiten nicht gestellt worden: man nahm an, daß es sich um 
einen dekompensierten Herzfehler bei einer Entartung des Herz¬ 
muskels handle. Auch das ist nichts Ungewöhnliches, daß bei 
einem symptomlosen Verlauf der Perikarditis die sich kenntlich 
machende zunehmende Herzschwäche auf eine Myokarditis bezogen 
wird. Meist ist ja auch das Myokard bei Perikarditis beteiligt. 

Bereits am 6. und 10. Mai ist in dem Krankenblatt Cyanose 
und Atemnot vermerkt, ehe die Ödeme und die Arhythmie auf¬ 
getreten sind. Es wurde sogar die Herztätigkeit als regelrecht 
bezeichnet. Diese Erscheinungen sind nichts Neues und werden 
in vielen Fällen, ja bisweilen noch früher, sogar ganz im Beginn 
der Erkrankung, beobachtet. Es wird dies auf eine Reizung des 
Nervus vagus oder auf eine reflektorisch bedingte mangelhafte 
Tätigkeit des Herzmuskels zurückgeführt. Man kann beide An¬ 
sichten vereinigen und annehmen, daß der Vagusreiz seine negativ 
dromotrope Wirkung entfaltet und dadurch die Herzmuskelkon¬ 
traktion hintan hält. Diese Erwägungen erscheinen mir für die 
später zu besprechende Strophanthineinwirkung bei Pericard¬ 
erkrankungen von Wichtigkeit. Im Verlaufe der Erkrankung traten 
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die Herzerscheinungen immer mehr zutage, der Puls wurde völlig 
arhythmisch, beschleunigt und klein, die Herzfigur vergrößerte sich. 
Leider konnte ich über fortlaufende Pulszählungen keine Auf¬ 
zeichnungen mehr erhalten. 

Der Kranke bekam wiederholt Digitalis und zwar ab 14. und 
26. Mai in je 4 Tagen 1,0 Pulv. fol. Dig. titrat. Am 3. Juni wurde 
mit Infus. Dig. begonnen, das aber schon am 5. Juni wegen Brech¬ 
reiz abgesetzt werden mußte. Wenn man das Erbrechen auf eine 
Digitalisvergiftung zurückführen will, so muß man annehmen, daß 
der Kranke sehr empfindlich gegen Digitalis war, denn die Dosis 
war für den Zeitabschnitt nicht zu groß. Ara 13. Juni wurde 
nach einem Aderlaß 1 ccm Digifolin intravenös gegeben und vom 
2. bis 11. Juli* wurden im ganzen 6 ccm Digipuratum (= 0,6 Di¬ 
gitalis) nach vorherigen Aderlässen eingespritzt. Am 12. Juli 
wurde Bulbus Scillae, also noch ein Digitaliskörper verordnet. 
Der Kranke hat meiner Berechnung nach etwa 3—4 g Digitalis 
erhalten. Auf die noch nebenbei verabreichten Diuretica brauche 
ich nicht näher einzugehen. Am 17. Juli wurde, als der Zu¬ 
stand des Patienten schon recht bedrohlich war, gewissermaßen 
als ultima ratio noch eine Strophanthininjektion von 0,5 mg ge¬ 
macht. :, / 4 Stunden nach der Einspritzung starb der Kranke. 

Es braucht kaum tjetont zu werden, daß gerade in diesem 
Falle die Warnung Fränkel’s (12) nicht beachtet wurde. Es ist 
zuzugeben, daß der Kranke gewissermaßen schon sterbend war, ob 
aber ohne die Strophanthininjektion der Exitus so rasch eingetreten 
wäre, erscheint mir fraglich. Wir haben gerade in letzter Zeit 
erlebt, daß Patienten mit Perikarditis tage-, ja selbst wochenlang 
sterbend erschienen, bis endlich der Tod eintrat. Es hat also das 
Strophanthin ungünstig gewirkt. Die Ursache ist in erster 
Linie in der Kumulation zu suchen, die durch die reich¬ 
lichen vorherigen Digitalisgaben verursacht wurde. In diesem 
Falle kommt aber noch etwas anderes dazu, das die Strophanthin¬ 
injektion doppelt gefahrbringend machte und wir werden aus diesen 
und aus anderen gleich zu erörternden Fällen wichtige Punkte für 
die Indikationsstellung des Strophanthins entnehmen können. Wir 
haben in einer Reihe von Fällen festgestellt, daß gerade bei 
Perikarditis und besonders bei adhäsiver Perikar¬ 
ditis eine intravenöse Strophanthintherapie nicht an¬ 
gezeigt ist. Wir sahen bei zwei Kranken kollapsähnliche Zu¬ 
stände sogar schon nach intravenöser Verabreichung von Digipan. 
bzw. Digipuratum. 
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In einem Fall bekam ein 56 jähriger Kranker mit adhäsiver Peri¬ 
karditis, die durch ein Trauma entstanden war nach einer Digipaninjektion 
einen äußerst bedrohlichen Zustand, blasses, verfallenes Aussehen und 
vernichtendes Oppressionsgefiihl.' Die Sektion ergab später' eine sub¬ 
chronische und rekurrierende hämorrhagische-fibrinöse, teilweise organi¬ 
sierte Perikarditis mit stellenweiser Obliteration des Herzbeutels. 

Bei einem 17 jährigen Kranken mit septischem Gelenkrheumatismus 
trat nach einer Digipuratuminjektion ein ähnlicher Zustand mit heftiger 
Atemnot und Angstgefühl auf. Die Sektion zeigte ebenfalls eine ad¬ 
häsive fibröse Perikarditis. 

Bei einem 58 jährigen Kranken Tietzen’s (44) (Fall 92) traten nach 
der Stropbantbininjektion ziehende Schmerzen in der Brust auf. Gleich¬ 
wohl wurden 7 Injektionen gemacht. Ein mäßiger Erfolg wurde nur 
nach der ersten Injektion gesehen. Die Sektion des später Verstorbenen 
ergab: Tbc. des rechten Oberlappens, exsudative und fibrös-tuberkulöse 
Pleuritis. Adhäsive Perikarditis mit Obliteration des Herzbeutels, tuber¬ 
kulöse Peritonitis. 

Bei einer 31 jährigen Arbeiterin (Fall 36) Tietzen’z (44) blieb eine 
Strophanthininjektion ohne jede Wirkung. Es traten stärkere Tnsufficienz- 
erscheinungen auf. Sektionsbefund: Enorme Hypertrophie des linken, 
geringe des rechten Herzens bei chronischer teilweise vernarbter und 
stenosierender Endokarditis der Mitral- und Aortenklappen. Obliterierende 
Perikarditis. 

Ich möchte glauben, daß bei diesen schlechten Erfahrungen 
mit Strophanthin bei Perikarditis die Vagusreizung eine Rolle mit¬ 
spielt. Selbstverständlich denken wir auch an die Beteiligung des 
Myokards bei der Herzbeutelentzündung. Wir haben bereits an¬ 
geführt, daß die frühe Herzmusk'elschwäche bei Perikarditis auf 
reflektorische Vorgänge über den Vagus hin zurückgeführt werden 
können. Dieser Vagusreiz kann durch Strophanthin noch vertieft 
werden. Im allgemeinen sieht man, daß die Digitalis bei adhä¬ 
siver Perikarditis nichts hilft, weil die Diastole nicht gebessert 
werden kann, bei der akuten Digitalisierung scheint also noch eine 
besondere Schädigung aufzutreten. Wir werden in Zukunft 
bei Pericarditis adhaesiva und bei dem Verdacht einer 
solchen Erkrankung intravenöse Digitalisanwendung 
vermeiden. Obwohl wir wissen, daß in der Literatur Fälle be¬ 
schrieben sind, wo bei Perikardobiiteration intravenöse Digitalis¬ 
anwendung sehr gut geholfen hat. 

Fall 2. 41 jähriger Kätscher und Kriegsteilnehmer, am 23. November 
1918 vom Militär entlassen. Kein Trinker, kein Raucher. Vater mit 
47 Jahren an Herzschlag gestorben. Mutter 69 Jahre, lebt, gesund. 
Fünf gesunde Geschwister. Früher einige Male Mandelentzündung. 1912 
linksseitige Lungenentzündung. 1916 Blasenkatarrh. 1918 Brandwunde 
am linken Unterschenkel. In der letzten Zeit seines Militärdienstes be- 
Deutsches Archiv für klin. Medizin. liW. Bd. 6 
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reite Schweratmigkeit. Bei Entlassung Feststellung eines Herzfehlers. 
Ende April 1919 Anschwellung des Leibes, Leberanschwellung. Zu¬ 
nehmende Atemnot. Seit Hai wassersüchtige Beine. 4—5 Wochen bett¬ 
lägerig. Dann vorübergehende Besserung. Jetzt stärkere Wassersucht, 
Beklemmungen, Herzklopfen, Husten. Bisweilen Schmerzen im 1. Hand¬ 
gelenk. Wenig Schlaf. Inf. ven. neg. Frau 36 Jahre, gesund, 2 gesunde 
Kinder, 1. Abgang. Am 14. Juli 19 Krankenhaus r. d. Isar. 

Aufnahmebefund: Körpergröße: 1,61 cm. Körpergewicht: 64,8 kg. 
Hämoglobin 68 °/ 0 . Puls 88. Atmung 24. Temperatur 35,8°. Wasser¬ 
mann stark positiv. Allgemeine Wassersucht. Gesicht gedunsen. Xasen- 
flügelatmen. Kein Ikterus. Pupillen sehr eng. Halsvenen erweitert. Brust¬ 
korb faßförmig. Lungengrenzen gering verschieblich. Über den rechten 
unteren LungenabBchnitten Dämpfung, abgeschwächtes Atmen, ziemlich 
reichliches mittelblasiges Rasseln. Herz stark nach links und rechts ver¬ 
breitert. M. r. 7,25 cm, M. 1. 14,5 cm. Obere Herzgrenze unterer Hand 
der 3. Rippe. Herzstoß stark hebend, verbreitert, fast in der vorderen 
Axillarlinie, 6 cm breit. Herztöne sind von systolischen und diastolischen 
Geräuschen verdeckt Herzaktion arhythmiscb, zeitweise Bi- und Trige- 
minie. Puls stolpernd, aussetzend. Starke Sklerose der Arteria brachialis. 
Blutdruck: 148/74 mm Hg. Leiburafang 88 cm. Ascites. Leber 4 Quer¬ 
finger unter dem Rippenbogen fühlbar, stumpf, druckempfindlich. Milz 
nicht fühlbar. Geschlechtsorgane und Beine stark ödematös. Reflexe 
auslösbar. Urin: Reaktion sauer. Spez. Gewicht: 1028. Eiweiß stark 
positiv. Massenhaft hyaline, weniger feingekörnte und Epithelzylinder. 
Leukocyten. Nierenepithelien mit galliger Verfärbung. Röntgenbild: 
kleiner Erguß im rechten Komplenientärraum. Zwerchfell rechts etwas 
hochstehend. Herz erheblich nach links vergrößert. 

Therapie: 200 ccm Milch, 0,01 Morph, hydrocbl. sbc. täglich. 

15. Juli. Morgens 36,1 °, Puls 88. Atmung 20. Venaesectio 500 ccm. 
Spez. Gewicht des Blutserums: 1028. 

10,0 Calc. chlorati 10 0 0 -f- 0,0025 Strophanthin intravenös. Urin¬ 
menge 300, spez. Gewicht: 1024 Esbach 1 °/ 00 Eiweiß. 4X200 ccm Milch. 

16. Juli. Morgens 36,0°, abends 36,9°, Puls 76, Atmung 18. 
Bisher geringe Diurese. Ziemliche Orthopnoe. Gesicht cyanotisch. Puls 
gespannt, ziemlich regelmäßig. Urinmenge 500; spez. Gewicht 1026. 
4X200 ccm Milch -]- 60 g Weißbrot. 

17. Juli. Körpergewicht 63,5 kg* 

12 h 45 zweite intravenöse Injektion von 0,5 rag Strophanthin und 
10,0 Calc. chlorati. 10 °/ 0 intravenös, vorher 20,0 ccm 3 °/ 0 Theophyllin¬ 
lösung intravenös. 

Unmittelbar nach der langsam vorgenommenen Injektion tiefe Cyanose, 
Erlöschen des Pulses und des Herzschlages. Einige schnappende Atemzüge. 

12 h 55 Exitus letalis. 

Klinische Diagnose: Komplizierter und dekompensierter Herzfehler. 
Hypertrophie und Dilatation des Herzens. Arteriosklerose. Hydrops uni- 
versalis. Odem. Ascites. Hydrothorax rechts. Stauungsleber und 
Stauungsnieren, 

Befund der Leichenöffnung (Dr, Fahrig): Dilatation und Hyper- 
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trophie des Heinzens. Ulceröse verruköse Endokarditis der Aorten¬ 
klappen, schnurförmige Verdickung der Aortenklappen. Kleine Blut¬ 
austritte unter dem Epikard. Chronische Stauungsorgane; atrophische 
Staungsleber mit ausgedehnter Regeneration von Lebergewebe. 

Indurierte Stauungsnieren, Stauungsmilz, chronischer Magendarm¬ 
katarrh. Ascites. Anasarka. Stauungsbronchitis; chronisches Lungen¬ 
ödem. Striktur der Urethra im Bulbusteile. Rechtsseitige Pleuraver¬ 
wachsungen. 

Herzbefund: Herzbeutel in über Handtellergroße von den Lungen un¬ 
bedeckt, enthält 150 ccm klare gelbliche Flüssigkeit. Herzbeutel nach 
beiden Seiten, besonders nach links beträchtlich verbreitet t. Herz in allen 
Durchmessern stark vergrößert, Vorhöfe mit lockergeronnenem dunkelroten 
Blut ausgefüllt. Herzspitze wird von der rechten Kammer gebildet, Ober¬ 
fläche glatt, an der Vorderfläche der r. Kammer und an einzelnen Stellen 
der 1. Kammer finden sich zackige sehnig verdickte Flecke. Subepikardiales 
Fettgewebe spärlich; gegen die Basis der Kammern und Vorhöfe dunkelr. 
kleine spritzerförmige Blutaustritte. Rechter Vorhof deutlich erweitert, 
Muskulatur kräftig, blaß, Foramen ovale am oberen Umfang für eine 
Sonde durchgängig, r. Herzkammer stark erweitert, Trabekel kräftig ins 
Lumen einspringend, Muskulatur von blaßbraunroter Farbe, verdickt, 
Innenhaut und Klappen rechts völlig zart. Linke Herzkammer erweitert, 
Endokard diffus verdickt, gelblich grauweiß durchscheinend, Trabekel der 
Spitze sind z. T. sehnig umgewandelt, unterhalb der Aortenklappen an 
der Innenhaut in 3 Reihen untereinandergeordnet flachleistenförmige, ver¬ 
zweigte Verdickungen, keine ausgesprochene Taschenbildung; Mitralsegel 
zeigen ganz geringfügige gelbe Fleckung im basalen Teile des aortischen 
Segels, Klappen im übrigen zart, ebenso Ansätze der Sehnenfäden. Pa- 
pillarmu8keln sehr kräftig, hinterer Papillarmuskel etwas abgeflacht. Aorta 
zeigt nur 2 Klappen, von denen die eine weitgehend zerstört ist, hintere 
Klappe nicht nachweisbar. Die besser erhaltene Klappe ist hinten rechts 
gelegen gegen die Abgangsstelle der rechten Kranzarterie, diese Klappe 
zeigt im Sinus rechterseits starke, warzige, kalkartige Prominenzen, Sinus 
im ganzen sehr geräumig, freier Rand leicht scbnurförmig verdickt. Die 
andere Klappe wie abgenagt, zackig gestaltet, vorhandene Reste kurz und 
zäh. Klappenwand mehrfach durchbrochen, am freien Rande sitzt der Klappe 
an einer Stelle ein 1—2 cm langer, 5 mm breiter zackiger Fetzen an, 
der dem anscheinend abgerissenen freien Rande der Klappe entspricht, 
einen etwas wulstig verdickten freien Rand aufweist und von graurötlichen 
Wärzchen besetzt ist. Zusammentrittsstelle beider Klappen ist wulstig 
verdickt. Abgangsstellen der Kranzgefäße frei durchgängig. Kranzgefaße 
zeigen eine glatte, fleckenlose Innenwand. Linker Vorhof erweitert, 
Endokard glatt. Herzfleisch auf Schnitten braunrot, blutarm, feucht. 
Aorta zeigt im Bogenteile eine ausgesprochene, flacheinspringende, gelbliche 
Fleckung, im absteigenden Teil nur vereinzelte kleine Fleckchen, Arterien¬ 
rohr gut elastisch. 

Überblicken wir kurz die Kraukheitsgeschiclite, so müssen 
wir den Beginn der Erkrankung bereits in den November 1918 
verlegen. Wir wissen, daß der Kranke damals bereits über Atem- 
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not klagte und daß bei seiner Entlassung vom Militär ein Herz¬ 
fehler festgestellt wurde. Die klinische Diagnose eines kom¬ 
plizierten und dekompensierten Herzfehlers konnte durch die 
Obduktion nicht erhärtet werden, man fand allerdings eine ver¬ 
ruköse und ulceröse Endocarditis der Aortenklappen, die durch 
ihre weitgehenden Zerstörungen sicherlich eine Insufficienz der 
Klappen hervorgebracht hatte. Dafür spricht auch die Hyper¬ 
trophie des Ventrikels. Der Verlauf dieser chronischen, septischen 
Endokarditis erinnert lebhaft an das Bild einer Endocarditis lenta. 
Die Ähnlichkeit dieser Erkrankung mit der unseres Falles erstreckt 
sich auf den schleichenden, ohne Fröste und ohne wesentliches 
Fieber einsetzenden Beginn der Krankheit, sowie auf den chronischen 
Verlauf, der ohne Metastasierung in anderen Organen verlief. 
Eine Ursache für die chronische Endokarditis in diesem Falle 
zu finden, dürfte schwer sein, vielleicht stehen die früher durch¬ 
gemachten Mandelentzündungen damit in irgendwelchem Zusammen¬ 
hang, begünstigt wurde wohl die Krankheit durch alte luetische 
Veränderungen an den Herzklappen. Da der Kranke bei seiner 
Aufnahme das Bild eines schwer dekompensierten Herzens mit 
allen seinen Folgeerscheinungen darbot, — auch die Bi- und Tri- 
geminie des Pulses wurden als solche aufgefaßt, — so ergab sich 
, als erste therapeutische Aufgabe, die Stauungen durch Hebung 
der Herzkraft zu beseitigen. Die gestellte Diagnose bildete die 
Indikation für die Anwendung von Strophanthin. Man ging recht 
vorsichtig und tastend vor und spritzte zunächst nur 1 j i mg in 
die Vene ein gleichzeitig mit 10,0 cm einer 10 °, 0 Chlorcalciumlösung. 
Diese Maßnahme pflegen wir bisweilen an unserem Kranken hause, 
ausgehend von den Mitteilungen Loewi’s (28) in vorsichtiger 
Weise auszuführen, der mitgeteilt hat, daß Digitalis und Calcium 
bei ihrer Einwirkung auf das Herz sich wahrscheinlich wechsel¬ 
seitig unterstützen. Loewi selbst findet die Kombination von 
Digitalis und Calcium nicht sehr ratsam, und betont, das man 
mindestens sehr vorsichtig Vorgehen müsse; Edens (8) nimmt an, 
daß man sich vor der Vereinigung beider Mittel in leichteren 
Fällen nicht zu scheuen brauche. Vor der Injektion war auch 
ein Aderlaß gemacht worden. Der Erfolg dieser Injektion, die 
ganz ohne Zwischenfalle verlief, war allerdings nur gering. Die 
Harnmenge stieg nicht an, das spez. Gew. sank nicht, immerhin 
hatte aber das Körpergewicht um etwas mehr als 1 kg abgenommen. 
Da man nun weiß, daß bei Herz und Nierenkranken bei wieder¬ 
kehrender Kompensation auch eine extrarenale Wasserausscheidung 
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stattfinden kann und in unserem Falle das gesunkene Körpergewicht 
darauf hindeutete, so ermutigte diese Tatsache zu einer weiteren 
Injektion. Nach dem richtigen Intervall von 48 Stunden wurden 
nach der ersten anscheinend gut vertragenen Einspritzung 0,5 mg 
Strophanthin zusammen mit 10,0 ccm 10 °/ 0 Chlorcalciumlösung in 
die Vene eingespritzt. 10 Minuten nach der Injektion trat der 
Tod ganz unerwartet ein. 

In der Frage des ursächlichen Zusammenhanges des Todes 
mit der Injektion scheint mir die beim Krankenhauseintritte 
unseres Patienten schon beobachtete Bi- und Trigeminie des 
Pulses ein entscheidender Hinweis zu sein. Vorher will ich 
noch erörtern, daß von Herrn Prof. D ü r c k anläßlich einer 
Demonstration auch auf eine andere Lösung der Frage hin¬ 
gedeutet wurde. Wir haben aus dem Sektionsbericht gehört, 
daß weitgehende Veränderungen der Aortenklappen vorhanden 
waren. Die nach links gelegene Aortenklappe war durchbrochen, 
auf dem freien Rand saß ein breiter zackiger Fetzen, der wahr¬ 
scheinlich während der Herztätigkeit hin und her flottierte. Diese 
stark veränderte Klappe saß zunächst der linken Kranzarterie, 
die übrigens so wenig wie die rechte irgendeine Veränderung 
aufzuweisen hatte. Der oben erwähnte Fetzen sollte sich nun 
plötzlich vor das Coronarostium gelegt haben und durch diesen 
zeitweiligen Verschluß sei eine so hochgradige Ernährungsstörung 
des Herzmuskels erfolgt, daß ein plötzlicher Herztod die Folge 
sein mußte. Nach experimentellen Untersuchungen und klinischen 
Erfahrungen soll es nicht ausgeschlossen sein, daß ein Verschluß 
eines größeren Astes einer Coronararterie schwere Herzzufälle her- 
vorrufen könne und zumal käme das für die linke Kranzarterie, 
besonders bei Verschlüssen an der Abgangsstelle in Betracht, weil der 
linke Ast einen viel größeren Teil des Herzens versorgt, als der 
rechte. Im vorliegenden Fall wäre es aber recht eigenartig, wenn 
die an und für sich für dieses Herz bedrohliche Injektion mit 
einem tödlichen Verschluß der Kranzarterie durch den Klappen¬ 
fetzen zusammengetroifen wäre. Da sich auch aus dem pathologisch 
anatomischen Befund ergibt, daß die Bildung der Klappenfetzen 
schon vor längerer Zeit erfolgt sein muß, (der freie Rand des 
Fetzens ist wulstig verdickt und mit Wärzchen besetzt) so ist es 
merkwürdig, daß dieses Ereignis nicht schon früher eingetreten ist. 

Ich komme jetzt auf meine vorhin geäußerte Ansicht zurück, 
daß die bei unserem Fall vorhanden gewesene Bi- und Trigeminie 
uns ein Hinweis für den schlechten Ausgang der Strophanthin- 
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injektion geben müßte. Das bat sich, allerdings in anderer Weise, 
wie ich vorhin gedacht habe, bewahrheitet. Wir haben nämlich 
leider später erst von dem Kollegen, der den Kranken behandelte, 
erfahren, daß unser Patient recht viel Digitalis bekommen hat. 
Zuerst wurde Tinctura Digitalis verordnet, dann Infus. Digitalis 
1,0—180,0 im ganzen etwa 6—8 mal und kurz ehe er in unsere 
Behandlung kam erhielt der Kranke Digitalispulver mit Diuretin- 
lm ganzen sollen 8—10 g Fol. Digitalis gegeben worden sein! 
Es liegt also Grund genug vor anznnehmen, daß die bei der 
Aufnahme beobachtete Bigeminie eine Digitalisbigeminie gewesen 
ist. Dieser Fall zeigt wieder einmal mit schlagender Beweiskraft, 
wie wichtig die therapeutische Anamnese ist, w r enn man Strophanthin 
anwenden will. Hätte man von den Digitalisgaben etwas gewußt, 
so hätte man die Bigeminie richtig aufgefaßt und der plötz¬ 
liche Exitus wäre vielleicht nicht eingetreten. Die tödliche 
Ursache war also auch hier die Kumulationswirkung 
des Strophanthins. Dieser Fall gibt uns trotzdem die Anregung 
daran zu denken, daß Strophanthin bei Herzen die mit Bigeminie 
arbeiten nicht anzuwenden ist Die Bigeminie bedeutet für das 
Herz eine sehr ungünstige Arbeitsart. 

Wir wissen durch Edens und Huber (8), daß es Bigeminien 
gibt, die durch Digitalis beseitigt werden können, andererseits ent¬ 
stehen derartige Unregelmäßigkeiten durch diese Droge, besonders 
gern bei insuffizienten und hypertrophischen Herzen. Wenn nun 
schon von vornherein Bigeminie besteht und zwar eine Bigeminie. 
die nicht durch Digitalis beseitigt wird, dann müßte doch ein 
intravenös gegebener Digitaliskörper um so schädlicher wirken. 
Es scheint als ob Edens und Huber (8) auch dieser Ansicht 
seien, denn sie schreiben: „Handelt es sich um schwere Fälle, 
die zu raschem Handeln, vielleicht zu intravenöser Digitalisan- 
wendung auffordern, so wäre es von großem Wert, wenn wir auf 
Grund der besonderen Form der Bigeminie sagen könnten, ob 
Digitalis indiziert oder kontraindiziert ist.“ Die Versuche von 
Rothberger und Winterberg (37) haben uns gezeigt, daß 
gerade Strophanthin ventrikuläre Automatie oder gruppenweise 
auftretende Extrasystolen hervorrufen kann. Es ist also kaum 
zu bezweifeln, daß eine Strophanthininjektion auf ein Herz mit 
Extrasystolie nach Art der Bigmeinie, auch wenn vorher noch 
nicht Digitalis gegeben worden ist, ganz außerordentlich ungünstig 
wirken kann. — Damit ist der Fall aber noch nicht ganz er¬ 
schöpft. Man könnte noch eine weitere schädliche Einwirkung 
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auf das Herz unseres Kranken herausfinden. Diese besteht viel¬ 
leicht in der gleichzeitig mit dem Strophanthin intravenös ge¬ 
gebenen 10 °/ 0 Chlorcalciumlösung. Es wurden davon allerdings 
nur 10 ccm eingespritzt. Nicht nur Strophanthin, sondern auch 
Calcium wirkt nach Rothberger und Winterberg (38) auf 
die tertiären Reizbildungszentren des Herzens und zwar noch 
stärker wie Strophanthin. Edens (8) fand den Kalkgehalt im 
Blute der Kranken, die auf Digitalis mit Bigeminie reagierten, 
Termehrt Es fragt sich allerdings, ob durch die Injektion von 
10 ccm einer 10°/ 0 Chlorcalciuralösung der Kalkspiegel des Blutes 
erhöht wurde. Nach Heubner (19) scheint dies möglich zu sein. 
Heubner sah übrigens nach Injektion von 5°/ 0 Chorcalciumlösung 
in die Jugularvene von Katzen in den ersten Augenblicken nach der 
Injektion unregelmäßigen Puls auftreten. Ich glaube nicht, daß 
bei unseren Patienten der Kalk allein schädlich gewirkt hat, er hat 
nur die ungünstige Einwirkung das Strophanthins in diesem Falle 
verstärkt. Wir ziehen die Lehre, bei Herzen, die mit 
Bigeminie arbeiten, weder Strophanthin, noch Kalk 
intravenös einzuspritzen. — Die Frage, ob man Herz- 
insufficienzen mit andersartigen Extrasystolien mit Strophanthin 
behandeln kann oder nicht, scheint uns nicht ganz geklärt zu sein. 
Edens (10) lehnt bef Extrasystolien überhaupt jede intravenöse 
Digitalistherapie ab. Wir sahen jedoch bei Extrasystolie im 
Verlaufe von Herzinsufficienz bei Klappenfehlern und chron. 
Myokarditis keine Verschlechterung durch Strophanthinbehand¬ 
lung eintreten. 

Bei Vorhofflimmern im Verlaufe einer äußerst dekompensierten 
Mitralstenose haben wir mit öfteren kleinen Dosen von Strophan¬ 
thin recht günstige Erfolge gesehen, die Pulszahl sank, der Puls 
wurde regelmäßig, die Diurese stieg. Wir können also die oben 
erwähnte Mitteilung Staub’s in gewisser Beziehung bestätigen. 

Wenn man die bereits in der Literatur niedergelegten Stro¬ 
phanthintodesfälle übersieht und sichtet, so fällt sofort auf, daß 
eine reichliche Anzahl tödlicher Ausgänge ebenso auch wie unsere bei¬ 
den soeben auseinandergesetzten Fälle mitSicherheitdurchdie 
Kumulationswirkung des Strophantins verursacht worden sind. 

So vor allem der von Frankel und Schwartz (15) veröffentlichte Fall, 
bei dem es sich um einen 37 jährigen Nephritiker handelte. Dieser bekam 
innerhalb 29 Stunden 3 mg Str. und starb 1 Stunde 10 Minuten nach 
der Einspritzung. Die Pulsfrequenz war enorm angestiegen. 

Ferner der in Liebermeisters Arbeit (20) beschriebene tödliche Aus- 
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L'ang bei einem 36 jährigen chron. Nephritiker. Nach wiederholten Ein¬ 
spritzungen Kopfweh und Übelkeit, die beiden letzten Einspritzungen 
von 1 mg Str. lagen nur 24 Stunden auseinander. Sofort nach der 
letzten Einspritzung unregelmäßiger Puls, Brechreiz, Leibschmerzen. 
11 Stunden später tot. Hier mag auch eine gewisse Uberempfind¬ 
lichkeit gegen Digitaliskörper mitsprechen. 

Auch Höpfner'ß Fall 23 (20) läßt als Ursache des Todes die kumu¬ 
lative Strophantbinwirkung erkennen. Der 45jäbiige Kranke bekam in 
21 Stunden 2 mg Str. 3 Minuten nach der letzten Einspritzung plötz¬ 
lich Tod. Die Sektion ergab Hypertrophie des rechten Herzens und 
einige Schwielen im Herzmuskel. Hopfner selbst lehnt den Fall als Str.- 
Tod ab, dagegen hat sich Li eber m ei s t e r (26) für einen Str.-Tod aus¬ 
gesprochen. 

Der Fall 33 Tietzen’s (44) zeigt recht deutlich kumulative Erschei¬ 
nungen. Der 56 jährige ödematöse Kranke war in der Poliklinik wohl 
recht reichlich und erfolglos mit Digitalis behandelt worden. 5 Tage 
im Krankenhaus nur Narkotica, dann Aderlaß und 1 mg Str. Nach 
5 Minuten Bigeminie! 48 Stunden später wieder 1 mg Str. Unter 
Bigeminie Tod nach 11 Stunden. Die Sektion ergab eine Myomalacia 
cordis mit wandständigen Thromben und fettiger Entartung der Muskeln 
in einem alten Emboliebezirk der r. Kranzarterie. Trotz längerem 
Zwischenraums konnte infolge nicht gehobener Stauung die Dig. nicht 
ausgeschieden werden. 

Ein weiterer Kranker Frankels (13) starb auch durch Kumulation, 
da das schlecht ausgeschiedene Str. Thonfs vorher gegeben worden war. 

Fränkel (12) zitiert dann noch einen Todesfall von Boos, der im 
Intervall von 16 Stunden 2 mal 1 mg Str. bekam, trotzdem nach der 
ersten Einspritzung Bigeminie aufgetreten war. Fränkel weist darauf hin, 
daß die Bigeminie ein Warnungssignal hätte sein müssen. 

Bei der kritischen Betrachtung, der jetzt noch übrigbleibei\den 
Todesfälle aus der Str.-Literatur kommt Kumulation als Todes¬ 
ursache nicht in Betracht. Hier waren offenbar noch andere Ein¬ 
flüsse maßgebend. 

So sagt man der chron. Nephritis nach, daß sie nicht 
besonders geeignet für die intravenöse Str.-Therapie sei, da an¬ 
scheinend gerade hier eine toxische Wirkung zustande käme. Es 
wäre zunächst möglich, daß die starke Blutdrncksteigerung nach 
Str., die sich unter Umständen zu der schon lange bestehenden 
Steigerung addiert, das Herz ungeheuer belastet und den noch ge¬ 
ringen Kraftvorrat des Herzens schnell erschöpft Schon Fränkel (12) 
fordert, daß bei exzessiver nephritischer Hypertonie in der Dosierung 
Vorsicht geboten sei, obwohl er Str. .an sich bei chron. Nephritis 
nicht ablehnt. Es wäre auch fernerhin nicht ausgeschlossen, daß 
bei chron. Nephritis die Aasscheidungsverhältnisse für die Digitalis¬ 
körper infolge der Niereninsufficienz schlechte sind. 
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Über schlechte Erfahrungen mit Sir. bei cbron. Nephritis berichtet 
Vaquez (45), Liebermeister (27) and Fleischmann (11). Dieser 
sah bei einem Nephritiker Pulsverlangsamung auftreten, die bis zum Tode 
anhielt. 

Curschmann(5) hatte einen chron. Nephritiker, der 3 Einspritzungen 
zu 0,3 und 0,5 der Ampulle gut vertragen hatte und der 1 Stunde nach 
der Einspritzung von 0,0008 mg plötzlich starb. Die Sektion fehlt. Ein 
Zusammenhang zwischen Einspritzung und Tod ist h ö c h s t*w a h r - 
scheinlich. Man kann auch ohne weiteres annehmen, daß das Str. 
in sachgemäßer Weise gegeben worden ist. Hier liegt somit ein Fall vor, 
der im Gegensatz zu der von Frankel geäußerten Meinung steht, daß einem 
Kranken, der einmal Str. vertragen hat, bei richtiger Dosierung und 
richtigem Intervall, durch weitere Injektionen nicht mehr geschadet werden 
könne. Wir werden dieser Tatsache noch einigemal begegnen. 

Ein weiterer Kranker Curschmann’s (6) mit Dekompensation deB 
Herzens und der Niere bekam nach 0,3 mg Str. einen schweren Kollaps 
mit Zeichen von Herzschwächen, trotzdem eine 8 tägige Digitaliskarenz 
vorausgegangen war. 

Auch Tietzen (44) sah bei einem 64 jährigen Glasmaler mit chron. 
Nephritis (Fall 70). Nach der ersten Injektion eine Blutdrucksteigerung 
von 214 auf 251 mm Hg. Bei der 2. Injektion Amplitude um 32 mm ver- 
mehrt, kurzes Stadium von Bigeminie und Irregularität des Pulses. Nach 
der 3. Injektion trat ein Lungeninfarkt auf. 

Von den Velden (46) führt einen plötzlichen Tod, der 10 Minuten 
nach 0,4 mg Str. bei einem chron. Nephritiker erfolgte, auf eine Embolie 
oder toxische Wirkung zurück. Die Sektion fehlt. Ein Zusammenhang 
ist nach den früher gemachten Erfahrungen möglich. 

Ich komme jetzt zu einer Reihe tödlicher Ausgänge nach Str.- 
Einspritzungen, die Kranke mit Klappenfehlerh und Herz¬ 
muskelentartung betreffen. Bestimmte Gesetzmäßigkeiten 
ließen sich nicht auffinden. 

Hopfner {20) führt seinen Fall 22 auf eine Verunreinigung des 
Präparates zurück und glaubt, daß der nach der Einspritzung aufgetretene 
Schüttelfrost die Herzkraft erschöpft habe. Doch fällt auf, daß bei 
diesem 16 jährigen Kranken eine stomachale Digitalistherapie wegen Er¬ 
brechen wenige Tage vorher ausgesetzt werden mußte. Der Tod trat 
1 Stunde 15 Minuten nach der Einspritzung von 0,5 mg 8tr. auf. Die 
Pulszahl betrug 152. Die Sektion ergab Mitralinsufficienz und Stenose. 
Ich halte den Zusammenhang zwischen Str. und Tod für sicher, be¬ 
sonders deshalb, weil der Kranke anscheinend überempfindlich gegen 
Digitalis war. 

Zwei weitere Fälle von Tietzen (44) und Hedinger(18) sind in der 
Beurteilung unsicher, aber immerhin ist ein Zusammenhang zwischen Str. 
und Tod möglich. Im ersten Fall handelt es sich um eine 70jährige 
Greisin mit chron. Myokarditis, die 3 Einspritzungen in richtigen 
Zwischenräumen gut vertragen hatte. Nach der 4. Einspritzung, 
die nach 4 tägigem Intervall vorgenommen wurde, sofortiger Tod! Die 
Sektion wurde verweigert. Im zweiten Fall starb die 80 jährige Frau 
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mit wahrscheinlicher Fettdurchwacbsung des Herzens 7 Standen nach 
der Einspritzung bei Verlassen des Bettes. Die erste Injektion war gnt 
vertragen worden. 

Bei der akuten Myokarditis scheint die Muskelschädigung 
unter Umständen so hochgradig zu sein, daß die Überlastung der 
Herzarbeit durch eine Str.-Injektion den Zusammenbruch herbeifuhrt. 

So Verlor L ust (29) einen 39 jährigen Mann mit akuter Myokarditis 
und Herzdilatation 14 Stunden nach der Einspritzung. Die Pulsfrequenz 
war stark angestiegen. Lust fand das auffallend, ich zweifle nicht an 
dem sicheren Zusammenhang von Str. und Tod. 

Es wäre möglich, daß bei Herzinsufficienzen und Herz¬ 
muskelerkrankungen im Verlaufe von Morbus Basedow 
Str. ungünstig wirkt. Bei dieser Erkrankung ist das vegetative 
Nervensystem so geschädigt und erregbar, daß eine schädliche 
Wirkung des Str. gut denkbar ist. 

Der Fall 78 Tietzen’s (44) spricht dafür. Die 39 jährige Kranke 
hatte ein halbes Jahr vor dem Krankenbauseintritt eine Strumektomie 
durcbgemacht, dooh ist auch ein Gelenkrheumatismus in der Vorgeschichte. 
Klinische Diagnose: insufficientes Kropf herz. 3 Tage nach Aufnahme 
Aderlaß und 1 mg Str. Sofortiger Tod. Die Sektion wurde verweigert. 
Tietzen konnte sich des Eindruckes eines Zusammenhanges zwischen Tod 
und Str. nicht erwehren. Da die Sektion fehlt, kann man nur von der 
Möglichkeit eines Zusammenhanges sprechen.- 

I)aß bei Herz- urid Gefäßsyphilis Str. schlechte Ausgänge 
herbeiführen kann, ist leicht erklärlich, wenn man bedenkt, daß 
durch den zunehmenden Verschluß der Kranzgefäße die Ernährung 
des Herzmuskels so schwer geschädigt sein ^kann, daß sie zu der 
Arbeitsleistung, die die Str.-Einspritzung für das Herz im Gefolge 
hat, nicht mehr ausreicht. Es ist auch verständlich, daß bei dem 
langsamen Fortschreiten des Gefäßverschlusses bisweilen zunächst 
noch Str.-Einspritzungen vertragen werden können. 

Ein 51 jähriger Kranker Tietzen’s (44) (Fall 56) vertrug 2 Ein¬ 
spritzungen von 1 mg 8tr. gut und starb nach einer halben Stunde nach 
der 3. Einspritzung. Die Intervalle, je 4 Tage, waren richtig gewählt. Ein 
Zusammenhang von Str. und Tod ist höchstwahrscheinlich. Die 
Sektion ergab eine Herzsyphilis mit Verengerung der Kranzgefäße. 

Tietzen sah auch bei anderen Herzluetikern nach Str.-Einspritzung 
Auftreten von Erregungszuständen. Vermehrung des Druckgefühles, der 
Herzangst, Unruhe und Zunahme der Herzinsufficienz. 

Es bleiben noch einige Fälle aus der Literatur übrig, bei 
denen über Krankheit und Sektionsergebnis nichts mitgeteilt ist. 
Sie sind deshalb auch für eine kritische Bearbeitung kaum zu ver¬ 
werten, sollen aber ganz kurz aufgeführt werden. 
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Bei dem Fall von Scheindels (39) konnte ich nur in Erfahrung 
bringen, daß der Kranke 30 Minuten nach der 2. Einspritzung starb. 
Da Pulsbeschleunigung aufgetreten war, ist der Zusammenhang wohl sicher. 

Kottmann’s (24) Kranker starb eine halbe Stunde nach 0,6 mg Str. 
Die Sektion ergab einen stark kontrahierten Ventrikel, weshalb Kottmanu 
für den Str.-Tod eintritt. Wir lehnen dieses Kriterium ab. 

Curschmann(6) erwähnt einen weiteren tödlichen Ausgang 1 Stunde 
nach 0,8 mg Str., trotzdem vorher 3 mal kleine Dosen von Str. gut ver¬ 
tragen waren. 

Neumayer (34) hat zwei Todesfälle erlebt. Er bemerkt, daß die 
zur Einspritzung erforderliche Venenstauung kaum zu erreichen war. 
Er faßt die Schwierigkeit der Venenstauung als Kontraindikation für Str. auf. 

Der Franzose Chauffard (3) sah einen tödlichen Ausgang nach 0,5 mg 
Str. intramuskulär! 

Hirtz (1) verlor einen Kranken mit Asystolie 1 Stunde nach der 
Str.• Einspritzung. Schneider (1) hat zweimal eine akute Nephritis 
mit tödlicher Urämie nach Str.-Injektion gesehen. Auch Bari6 berichtet 
ebenfalls über subakute Nephritiden nach Strophanthininjektionen, ähnlich 
wie «ie nach Kubeben, Kopaiva nnd Kantbariden Auftreten. Derartige 
Erscheinungen werden von deutschen Autoren nie erwähnt und man kommt 
za der Auffassung, daß diese Schäden, wenn überhaupt, die Folge un¬ 
reiner französischer Präparate sind. Man wird auch an die von deutschen 
Antoren in der allerersten Zeit des Strophanthins angegebenen unangenehmen 
Folgen, wie Fieber, Schüttelfröste und Cyanose erinnert, die nicht mehr 
Vorkommen, da das Mittel steril geliefert wird. 

Wir stellten im ganzen 25 Todesfälle zusammen, die in zeit¬ 
licher Folge znr Strophanthineinspritzung stehen. Im einzelnen Falle 
ist der Tod nach wenigen Minuten schon, in anderen erst mehrere 
Stunden nach dem Eingriff eingetreten. Die Kranken sind teils nach 
der ersten, teils nach der dritten und vierten Injektion gestorben. 
Eine bestimmte Gesetzmäßigkeit ließ sich in diesen Verhältnissen 
nicht herausfinden. Gehen wir den Jahreszahlen der Veröffent¬ 
lichungen nach, so können wir seit 1906 fast jedes Jahr Mitteilungen 
über Strophanthintodesfälle feststellen. Wir glauben in* 11 Fäll en 
mit Sicherh eit auch den ursächlichen Zusammenhang des Todes 
mit dem Mittel erwiesen zu haben, ln 2 Fällen haben wir Grund 
anzunehmen, daß höchstwahrscheinlich das Strophanthin am 
Tode schuld ist. In 12 Fällen erscheinen uns die aufgefundenen 
Mitteilungen zu gering, um über einen inneren Zusammenhang des 
Todes mit dem Mittel mit Sicherheit urteilen zu können. Bei 4 von 
diesen Fällen ist die Möglichkeit eines Zusammenhanges 
nicht ganz abzulehnen, während bei den letzten 8 Beobachtungen 
die Berichte so spärlich sind, daß lediglich die Tatsachen entgegen- 
genommen werden müssen, irgendwelche Schlüsse kann man daraus 
nicht ziehen. 
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Es ist bedauerlich, daß in 16 Fällen die Sektionsergebnisse 
fehlen. Die Wichtigkeit der Sektion für die Klärung der* Fälle 
liegt auf der Hand. 

Unter unseren aufgefiihrten Beobachtungen fanden sich sowohl 
akute, als auch chronische Herzleiden'. Bei der Besprechung der ein¬ 
zelnen Todesfälle konnte genug Material gefördert werden, um der Be¬ 
antwortung des Teiles der Fragestellung nähertreten zu können, die 
erörtern wollte, ob gewisse Krankheitszustände des Herzens 
oder anderer Organe für die Strophanthintherapie ungeeignet 
sind. Wir müssen diese Frage bejahen. Es scheint, als ob die 
Herzbeutelentzündung, besonders wenn sie bereits zu Ver¬ 
wachsungen geführt hat, kein günstiges Objekt für die intra¬ 
venöse Strophanthin- und Digitalistherapie sei. Auch die S y p h i 1 i s 
des Herzens und der Kranzgefäße ist kein Feld für die Stro¬ 
phanthinbehandlung. Wir konnten feststellen, daß die chron. 
Nephritis bei Neigung zu hohem Blutdruck es kaum erlaubt, die 
Spannungen im Gefäßsystem noch mehr zu erhöhen und dann wo¬ 
möglich ein muskelschwaches Herz zum Zusammenbruch zu bringen. 
Auch hält die bei chron. Nephritis bestehende Niereninsufficienz 
vielleicht die Digitaliskörper länger wie gewöhnlich zurück und 
verursacht dadurch gefährliche Kumulationen. Wir konnten uns 
des Eindruckes nicht ganz erwehren, daß es eine Überempfind¬ 
lichkeit gewisser Patienten gegen Digitalis und damit auch 
gegen Strophanthin gibt. Wir haben weiterhin aus unseren 
Erfahrungen den Schluß gezogen, daß Herzunregelmäßig¬ 
keiten, wie die Bigeminie, eine Kontraindikation für eine 
intravenöse Strophanthinanwendung bilden, auch wenn die Bigeminie 
nicht Folge einer Digitalisvergiftung darteilt, sondern spontan auf¬ 
getreten ist. Wir glauben, daß ein akut infektiös erkrankter 
Herzmuskel oder ein Herzmuskel ohne jeden Kraft¬ 
vorrat kaum geeignet sein dürfte, eine Strophanthininjektion mit 
ihren extrakardialen Einflüssen auszuhalten. Bei der Herzschwäche 
und Herzmuskelentartung der Basedowkranken ist möglicher¬ 
weise Strophanthin ungeeignet. 

Diesem für das Indikationsgebiet des Strophanthins so wichtigen 
Eindruck steht die Tatsache gegenüber, daß 8 unserer sicheren 
Strophanthintodesfälle der kumulierenden Wirkung 
dieses Präparates zum Opfer gefallen sind und daß man 
diese traurigen Ausgänge hätte vermeiden können, wenn man die 
Wirkung dieses Mittels genau gekannt oder eine bessere thera¬ 
peutische Anamnese erhoben hätte. 
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Wir müssen also zugeben, daß Frankel (12) recht hat. wenn 
er die Meinung ausspricht, daß die meisten Todesfälle auf 
Kumulation zurückzuführen seien. Wir können ihm jedoch darin 
nicht ganz zustimmen, daß gewissermaßen die erste Einspritzung 
die Stichprobe für die noch folgenden Injektionen darstelle, sondern 
wir haben den Eindruck, daß auch noch schwere Schädigungen 
auftreten können, selbst wenn Dosis und Intervall richtig gewählt 
sind. Es hängt das, wie wir gesehen haben, ganz von der Dis¬ 
position des Herzens und von den Ausscheidungsverhältnissen für 
die Digitaliskörper ab. Wir stimmen Fränkel durchaus in der 
Forderung zu, daß jeder Arzt die Gefahr der Kumulation kennen 
muß und er sich deshalb genau über früher gegebene Digitalismittel 
unterrichten soll. 

Wenn auch zuzugeben ist, daß ein Teil unserer Todesfälle 
sicherlich recht desolate Zustäude des Herzens betroffen hat, so 
ist doch andererseits zu bedenken, daß das Durchschnittslebens¬ 
alter unserer Toten nicht sehr hoch ist und daß man mit 
widerstandsfähigen Organismen rechnen konnte. Ein Teil der 
Todesfälle stammt aus einer Zeit, in der man noch größere Dosen 
von Strophanthin spritzte wie jetzt und in der man die Intervalle 
noch nicht so genau einhielt. Es ist selbstverständlich, daß 25 Todes¬ 
fälle gegen die jetzt gewaltige Zahl von glücklichen Strophanthin¬ 
injektionen fast verschwinden. Aber gerade die öftere Diskussion 
von Strophanthintodesfällen beweist wieder, daß es bei einem Herz¬ 
mittel außerordentlich wichtig erscheint, alle Gefahren zu kennen, 
denn hier wirkt ein Mißerfolg sinnfälliger, wie bei vielen anderen 
Heilmitteln und Heilmethoden. Der Eindruck auf die Umgebung 
des Kranken muß ein sehr ungünstiger sein, wenn man, anstatt 
durch eine Injektion die Herzkraft zu heben, plötzlich und un¬ 
erwartet dem Leiden des Herzkranken ein Ende setzt. 

Wir entnehmen aus unseren Erfahrungen, daß gerade bei 
akuter Herzschwäche, die eben erst in unsere Behandlung 
kommt, mit Strophanthininjektionen großes Unheil angerichtet 
werden kann. Bei derartigen Fällen fehlt gewöhnlich jede Ana¬ 
mnese, besonders wissen wir auch nichts über die vielleicht vorher¬ 
gehende Behandlung mit Digitalis, und der Zustand des Herzmuskels, 
den man einigermaßen genau kennen muß, ist nicht so rasch zu 

übersehen. 

Trotz peinlichster Einhaltung aller Vorschriften und genauester 
Untersuchung ist die Möglichkeit nicht ganz ausgeschlossen, daß 
man doch einmal mit Strophanthin einen unangenehmen Zufall 
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erlebt. Wer kann vorher sagen, ob der Herzmuskel des Kranken 
der Blutdrueksteigerung wirklich gewachsen ist, ob nicht eine 
Überempfindlichkeit gegen Digitalis besteht, oder ob nicht nach 
einigen gut verlaufenen Injektionen schließlich doch noch ein 
ungünstiges Ende plötzlich eintritt? Liebermeister (26) betont 
mit Recht, daß die Heildosis und die toxische Dosis des Stro¬ 
phanthins sehr nahe beieinander liegen. Die Notwendigkeit der ge¬ 
nauesten Indikationsstellung nach einer eingehenden Analyse des 
Herzens läßt uns Neumayer (34) nicht zustimmen, der die Be¬ 
handlung mit intravenösen Strophanthininjektionen sogar ambulant 
durchführt. Wir sind der Ansicht, daß die für die Ausführung 
dieser Therapie nötigen Voraussetzungen fastnur inKranken- 
anstalten durchgeführt werden können. Es ist auch zu bedenken, 
daß die längere und wiederholte Kontrolle des Herzens nach der 
Einspritzung von ungeheuerer Wichtigkeit ist, da etwa auftretende 
warnende Pulsveränderungen unter Umständen eine zweite Ein¬ 
spritzung verbieten werden. Derartige zeitraubende Untersuchungen 
werden in Heilanstalten besser durchgeführt wie in der Praxis. Auf die 
subjektiven Angaben des Patienten kann man sich nicht verlassen. 

Wir beschränken das Indikationsgebiet des Strophanthins 
auf die chron. Myokarditis und auf insufficiente Klappen¬ 
fehlerherzen, wenn die Herzinsufficienz schon längere Zeit be¬ 
steht, einen schweren Eindruck macht und die Art der Stauung 
bezweifeln läßt, ob stomachale Gaben von Digitalis überhaupt zur 
Wirkung kommen. 

Über die Anwendung des Strophanthins bei akuten Infek¬ 
tionskrankheiten haben wir keine Erfahrung, doch kann man 
sich vorstellen, daß bei einer Kreislaufschwäche durch Gefäßparese 
bei gutem Herzmuskel Strophanthin gut wirken kann, zumal wenn 
es nach neueren Vorschlägen mit dem Vasomotorenmittel Strychnin 
kombiniert wird. Wenn man sich daran gewöhnt hat, bei schweren 
Infektionskrankheiten von vornherein Digitalis zu verordnen, so 
wird man später Strophanthin nicht gut anwenden können. Bei 
dem post operativen Kollaps soll das Mittel Nutzen stiften. 
Für die Herzschwäche bei akuter Nephritis soll Stro¬ 
phanthin nach den Berichten Volhard’s (49) ein ausgezeichnetes 
Mittel sein. Auch bei der paroxysmalen Tachykardie ist 
es empfohlen worden. Wir sahen kürzlich bei einem Kranken, der 
früher schon oft Anfälle gehabt hatte, einem erneuten Anfall gegen¬ 
über mit 0.5 mg Strophanthin intravenös nicht die Spur eines 
Erfolges. Doch ist zu erwähnen, daß der Anfall durch einen lieber- 
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haften Zustand ausgelöst und tagelang unterhalten wurde. Die 
Pulszahl betrug beständig um 200 in der Minute. 

Wir haben vorher schon ausführlich erörtert, bei welchen Herz- 
nnd Organerkrankungen wir die Anwendung des Strophanthins für 
nicht geboten erachten. Es sei hier besonders betont, daß wir 
sorgsam darauf bedacht sind, nicht an eine vorherige Digitalis- 
medikation sofort eine Strophanthininjektion anzuschließen. 
Bei Sterbenden wenden wir der Mahnung Fränkel’s (14) fol¬ 
gend kein Strophanthin an. Wir werden uns genau überlegen, 
ob der Zustand des Herzmuskels noch eine Belastung durch 
das Strophanthin erträgt. Sehen wir nach einer Injektion Puls¬ 
beschleunigungen oder Irregularität auftreten, oder hat 
der Patient sehr unangenehme subjektive Empfindungen, 
so werden wir keine zweite Einspritzung machen. 

Bei genauer Beachtung der Indikation und Kontraindikation 
dieses Mittels wird die Gefahr der Injektion auf ein weniges herab- 
sinken. Alles kann man selbstverständlich nicht absehen. Kranke 
Herzen sind, wie Romberg (36) betont hat, viel empfindlicher gegen 
Digitalis wie gesunde. 

Es wäre jetzt noch zu erörtern, ob man die Möglichkeit in 
der Hand hat, die Einspritzungen gefahrlos zu gestalten. 

Die nächstliegende und auch schon von allen Seiten betonte 
erste Vorsichtsmaßregel beruht darin, daß man mit möglichst kleinen 
Dosen anfängt. Vor allem wahre man ein gehöriges Intervall, wenn 
die Anamnese nicht bekannt ist, auch falls man nicht den Eindruck 
hat, als ob der Kranke Digitalis erhalten hätte. Es ist hier der 
Platz daran zu erinnern, wie zweckmäßig es wäre, wenn die Ärzte 
bei Einlieferung eines ihrer Patienten ins Krankenhaus genaue 
Mitteilungen über vorherige Darreichung von Digitalis machen 
worden. Auch Fränkel (14) hat früher schon darauf aufmerksam 
gemacht, daß man in Krankenhäusern nur dann Strophanthin an¬ 
wenden soll, wenn man über die vorherige Digitalisbehandlung 
unterrichtet ist. Das zwischen der letzten Digitalismedikation und 
der Strophanthininjektion nötige Intervall wird man mit mindestens 
3—4 Tagen nicht zu hoch ansetzen. Besonders große Zeitabschnitte 
zwischen letzter Digitalisgabe und erster Str.-Einspritzung w’ähle 
man bei schweren seither erfolglos behandelten Stauungszuständen, 
weil man hier mit schlechter und langdauernder Ausscheidung der 
Digitaliskörper rechnen muß. Wir beginnen dann nach dem Vor¬ 
schlag von Romberg (36) mit V* mg Strophanthin, um dann 
später zu steigern. Wir haben in einzelnen Fällen sogar mit 0.2 mg 
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angefangen und auch damit einen Erfolg erzielt. Zwischen die 
einzelnen Injektionen schiebt man einen Mindestzeitraum von 
48 Stunden, später noch mehr, bis zu mehreren Tagen und Wochen. 
Als Höchsteinzeldosis scheint 3 / 4 mg auszureichen. Allgemein ist 
man jetzt der Ansicht, daß die früher angegebene Dosis von 1 mg 
zu hoch war. Fränkel (13) gibt jetzt an, man solle eine um so 
geringere Dosis nehmen, je schwerer der Fall sei. 

Man kann den Versuch maehen die Blutdrucksteigerung zu 
mildern. Dafür käme vor allem der Aderlaß in Betracht, und wir 
pflegen auch an unserem Krankenhause meist der Strophanthin¬ 
injektion eine Venae sectio vorauszuschicken. Man soll auch, damit 
die Wirkung nicht so plötzlich das Herz trifft und das Mittel im 
Blut gut durchmischt wird, langsam und innerhalb von 1—2 Minuten 
injizieren. 

Ich pflege bei gewissen Fällen vor der intravenösen Injektion 
eine subkutane Einspritzung von 5 ccm Ol. camphorat. fort, mit 
0,2 Coff. natrii-benzoic. zu machen und habe sehr gute Erfolge ge¬ 
sehen. Auch von den Velden (46) gibt an, daß Aderlässe. Punk¬ 
tionen und gleichzeitige Gaben von Kampfer und Koffein eine aus¬ 
gezeichnete Wirkung entfalten. Er weist daraufhin, daß Kampfer 
nach Gottlieb nnd Magnus günstig auf das torische Digitalis¬ 
stadium wirken. Von Lhotak (25) ist das Kokain als Gegengift 
gegen das Strophanthin empfohlen worden. Kokain soll die Erreg¬ 
barkeit des Herzmuskels herabsefczen. Versuche damit würden sich 
vielleicht empfehlen, da man unter Umständen die übrige Strophan¬ 
thinwirkung am Herzen erreichen könnte, ohne dem Herzmuskel 
einen heftigen Schlag zu versetzen. Man hat auch andere Präparate 
wie Quabain und Novain vorgeschlagen. Doch soll nach Klein (23) 
Quabain (Hoffmann la Roche) giftiger sein als Strophanthin, und 
Stadelmann (41) gibt auch Todesfälle mit Novain an. Andere 
Digitalispräparate wie Digipan, Digipuratum, Digifolin eignen sich 
sehr gut zu intravenöser Behandlung, haben aber nicht den raschen 
durchgreifenden Erfolg wie das Strophanthin, sind allerdings auch 
viel harmloser. Von intramuskulären und subkutanen Applikationen 
halten wir nichts, da erstens Schmerzen und Entzündungserscheinungen 
auftreten und zweitens die gerade gewünschte schnelle Wirkung 
wegtällt. Eine Anwendung des Strophanthins, wie sie der Franzose 
Catillon (2) uns empfiehlt, kommt wohl kaum in Frage, und daß 
die Tinctura Strophanthi bei stomachaler Anwendung die intra¬ 
venöse Injektion nicht ersetzt, ist hinreichend bekannt. 
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Zasammenfassung. 

1. Die intravenöse Einspritzung des Strophanthins kann plötz¬ 
lichen Herztod herbeifuhren. 

2. Es gibt eine Reihe von krankhaften Herz- und Körper¬ 
zuständen, bei denen Strophanthin durch seine intra- und extra¬ 
kardialen Einflüsse schädlich oder sogar tödlich wirken kann. 

Dazu gehören Perikarditis, die chron. Nierenleiden mit Nieren- 
insufficienz oder hohem Blutdruck, die Herzsyphilis, die akute Myo¬ 
karditis, die Angina pectoris, die Pulsstörungen nach Art der ßi- 
geminie, die Überleitungsstörung, die Überempfindlichkeit gegen 
Digitalis, absterbende Herzen, und Herzschwäche bei Basedowkranken. 

3. Eine größere Anzahl von Strophanthintodesfällen sind nur 
auf Kumulation zurückznführen. Man hätte'sie bei kleinerer Dosis, 
größerem Intervall und genauer Kenntnis von früher verabreichter 
Digitalis vermeiden können. 

4. Bei Fällen von akuter Herzschwäche mit fehlender Anamnese 
und mangelhafter Beurteilungsmöglichkeit des Herzens wenden wir 
kein Strophanthin an. 

5. Die Indikation des Strophanthins wi^d beschränkt auf Herz- 
insufficienz bei chron. Myokarditis und bei Klappenfehlern. Bei 
Herzschwäche durch Gefäßparese im Verlaufe von Infektions¬ 
krankheiten, bei postoperativem Kollaps und bei paroxysmaler 
Tachykardie kann ein Versuch mit Strophanthin gemacht werden; 
ebenso bei Herzinsufficienzen akuter Nephritiker. 

6. Eine Kenntnis der kumulativen Wirkung und der Anwendungs¬ 
art ist für die Anwendung erforderlich. Ebenso wichtig ist die 
genaue Analyse des Herzens vor und nach der Einspritzung.*) 

7. Diese kann in der Praxis weniger gut als in Kranken¬ 
anstalten durchgeführt werden. Wir lehnen es daher ab, das Stro¬ 
phanthin außerhalb des Krankenhauses zu benutzen. 

*) Anmerk, bei der Korrektur: Während der Drucklegung meiner 
Arbeit kommt mir die Mitteilung in Kr. 20 der Münchener med. Wochenschr. von 
Herrn Dr. M o ry aus der Penzoldt’schen Klinik zu Gesicht, in der der Verfasser 
einer gleichzeitigen Behandlung mit Digitalis und Strophantin das Wort redet 
und die Forderung einer Pause zwischen Digitalis und Strophanthin für unnötig 
erachtet. In dem mitgeteilten Falle ist eine typische Digitalisvergiftung wäh¬ 
rend der kombinierten Behandlung aufgetreten. Die beobachtete Gefäßlähmung 
wurde durch Kampfer günstig beeinflußt. Der Tod trat nicht ein. Meiner 
Meinung nach müßte die in diesem Falle gemachte Erfahrung eher vor einer 
gleichzeitigen Gabe beider Mittel warnen, denn es kann nicht das Ziel unserer 
Behandlung sein eine Vergiftung hervorznrufen, deren Ausgang recht zweifel¬ 
haft sein kann. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 133. Bd. 7 
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Aus der mediz. Klinik Würzburg. 

Beitrag zur Pathologie der Quecksilberniere. 

Von 

Dr. med. Gerhardt Schieck, 

Assistent der Klinik. 


Bei den Studien der Nephropathien haben von je die durch 
das Sublimat gesetzten Nierenschädigungen besonderes Interesse 
gefunden und sind klinisch und experimentell eingehend studiert 
worden. Durch die Experimente S c h 1 a y e r’s und die histologischen 
Untersuchungen Heineke’s an Nieren von Sublimatvergiftungen, 
kam man zu der Erkenntnis, daß das Sublimat vorwiegend auf die 
Epithelien der gewundenen Harnkanälchen schädigend wirkt, mit¬ 
hin ebenso wie das Chrom ein „tubuläres Gift“ ist. Trotz dieser 
Eigenschaft des Giftes entstehen bei Sublimatvergiftungen nicht 
immer reine Nephrosen, wie man erwarten sollte, eine Tatsache, 
die einzelne Forscher veranlaßt hat, diesen Nephropathien eine 
Sonderstellung unter den Nephrosen einzuränmen. Volhard be¬ 
zeichnet sie als „nekrotisierende Nephrosen oder Sublimatnekrosen“, 
Munk zählt sie zu den bestimmt charakterisierten Nephrosen. 

Wir hatten früher und auffallend häufig im Beginne dieses 
Jahres Gelegenheit, Fälle von Sublimatvergiftungen klinisch zu be¬ 
obachten, und da sich dabei manches von dem üblichen klinischen 
Bild Abweichende zeigte, erscheint eine Zusammenstellung unserer 
Fälle wohl gerechtfertigt. 

Es handelt sich um 7 Patientinnen, die sämtlich das Gift in 
selbstmörderischer Absicht nahmen. In 3 Fällen wurde Sublimat, 
in weiteren 3 Oxycyanat und in einem wahrscheinlich Calomel 
genommen. 5 von diesen Fällen kamen kurze Zeit nach der Ein¬ 
nahme des Giftes in das Spital, bei 2 Fällen — einer davon dürfte 
infolge der nicht ganz gewöhnlichen Applikation des Giftes in¬ 
teressant sein — lag die Vergiftung schon eine Reihe von Tagen 
ZUrÜCk. 

/ " 7* 
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Fall 1. E. St., 20 Jahre alt. Pat. hat :! / 4 Stunde vor Aufnahme 
in die Klinik 1 g Sublimat in 1 f i 1 Wasser aufgelöst genommen, etwa 
*/ 2 Stunde danach Milch getrunken und dann heftig erbrechen müssen. 

Bei der Aufnahme heftiges Erbrechen, Klagen über Brennen im 
Hals. Keine Verätzungen am Mund. Harn mäßig eiweißhaltig, sonst 
kein Befund. 

Am Nachmittag Kollaps mit Wadenkrämpfen. 

Erbrechen und Brennen im Hals lassen nach ein paar Tagen nach. 
Am 4. und 5. Tag starke Magenblutung, in den letzten Tagen viel Leib¬ 
schmerzen und ljlutige Durchfälle. 

Am 3. Tag Auftreten eines deutlichen Gesichtsödems und von da 
ab bis zum Tode eine immer stärker werdende Somnolenz, zuletzt Auf¬ 
treten urämischer Symptome (große Atmung, sehr lebhafte Patellarreflexe, 
Zuckungen in den Händen und in der Armmuskulatur). Exitus am 9. Tag. 

Eiweißgehalt des Harns anfangs zunehmend, später deutlich geringer, 
am 5. Tag Harn leicht bluthaltig. Anfangs zahlreiche hyaline und gra¬ 
nulierte Zylinder im Sediment, später nur noch Leukocyten und Epi- 
thelien. Am 3. Tag Anurie, dann 3 Tage lang Oligurie und darauf bis 
zum Tode 3 tägige Anurieperiode. Spezifisches Gewicht anfangs hoch. 
1023, später 1010. Blutdruck steigt von 80 mm im Anfang bis auf 
110 mm Hg am 6. Tag. 

Fall 2. H .B., Bauerstochter, 31 Jahre alt. Pat. hat am 16. VI. 17 
60 Stunden vor Verbringung in die Klinik 1 g Oxycyanat geschluckt, 
7 Stunden nach Einnahme des Giftes heftiges Erbrechen, Leibschmerz 
und Durchfall bekommen. 33 Stunden danach zum erstenmal wieder 
Harn entleert. Aufnahme in die Klinik am 18. VI. abends 8 Uhr. 

Befund: Deutliche Stomatitis, systolisches Geräusch über rechtem 
Herzen, starke Druckschmerzhaftigkeit des Leibes, Durchfall. 

Therapie: Tierkohle, Milch, Darmspülungen. 

Nach anfangs starker Unruhe vom 5. Tag ab deutlicher SopoT, der 
schließlich in tiefe Benommenheit mit Muskelzuckungen am ganzen Körper 
übergeht. Exitus 8 Tage nach der Aufnahme. 

Von der Aufnahme ab bestand 5 Tage lang völlige Anurie. Am 
6. Tag wurden spontan 200 ccm Harn ins Bett entleert. Eiweiß -|—(-, 
im Sediment reichlich Leukocyten, Epithelien, hyaline und granulierte 
Zylinder. Spezifisches Gewicht 1010. Am nächsten Tag wieder kein 
Harn, am 8. Tag nochmals 950 ccm Harn. 

GefrierpunktBerniedrigung im Serum. Am 3. Tag d = — 0,62 °, 
am 4. d = — 0,67°, am 6. ö = — 0,72°, im Harn am 6. Tag J = 
— 0,78°, am 8. A = —0,74. 

Sektionsdiagnose: Zustand nach Oxycyanatvergiftung. Hochgradige 
nekrotisierende Enteritis des unteren Dünndarms und des Dickdarms. 
Nekrotisierende Kolpitis, Verschorfung der Zunge und des obersten Teiles 
des Pharynx. Tracheitis. Lobäre Pneumonie des linken Unterlappens 
im Stadium der grauen Hepatisation mit frischer fibrinöser Pleuritis. 

Nierenbefund: Die Nieren etwas groß, kein Vorquellen der Ober¬ 
fläche über die Kapsel. Nierenoberfläche glatt, bunt gezeichnet. Pyra¬ 
miden sind deutlich. Rindenzeicbnung etwas verwaschen. In der Rinde 
außerdem einzelne' 'graue Fleckchen 
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Fall 3. S. R., 32 Jahre alt, Dolmetscherin. Fat. wird am 9. I. 19 
nachts eingeliefert und gibt an, eine größere Menge eines „weißen Queck¬ 
silberpulvers“ zu sich genommen zu haben. Sie habe danach mehrmals 
heftig erbrechen müssen und starkes Brennen im Hals gespürt. 

Pat. macht einen verwirrten Eindruck, sonst kein krankhafter Befund, 
Therapie: Magenspülung, Milcheinflößung. 

Am nächsten Morgen zeigte sich eine beginnende Stomatitis, die in 
einigen Tagen zu schweren Nekrosen an beiden Tonsillen und der Uvula 
führte. Im Harn konnte am nächsten Tag Hg nacbgewiesen werden, 
ln den ersten Tagen reichlich Erbrechen, am 3. Tag heftige, blutige 
Barchfalle und Tenesmen. Uber Metallgeschmack wurde nur anfangs 
geklagt. Vom 4. Tag ab deutliche Gesichtsschwellung und später aus¬ 
gesprochenes Lidödem. Nach einigen Tagen immer stärker werdende 
Somnolenz. Gegen Ende zu Klagen über heftigen Juckreiz. Am 12. Tag 
ging Pat. urämisch zugrunde. (Koma, gesteigerte Reflexe, Babinski 
beiderseits, in Gesichts-, Arm- und Beinmuskulatur blitzartige Zuckungen, 
Atmnng groß und tief.) 

ln den ersten 3 Tagen mäßige Oligurie, das spez. Gewicht deB 
Harns noch hoch (1020), im Sediment viel hyaline und granulierte Zy¬ 
linder, Epith.elien, Detritus. Albuinen: -|—|- (Harnsäule erstarrt beim 
Kochen). Vom 4.—8. Tag Anurie, danach bis zum Tode Oligurie. 
Spez. Gewicht niedrig (1011). Eiweißgehalt wesentlich geringer als 
anfangs, im Sediment keine Zylinder mehr. Von Beginn der Anurie an 
steigen Körpergewicht und Blutdruck an. Das Höchstgewicht am 6. Tag 
54,7 kg gegen 53 beim Eintritt, Höchstwert des Blutdrucks am 5. Tag 
160 75 gegen 115/85 im Anfang. Vom 7. Tag ab sinken die Werte 
langsam, jedoch nicht bis zu den Anfangswerten ab. Am 10. Tag betrug 
der Blutdruck noch 132/65 mm. Gefrierpnnktserniedrigung im Serum 
am 2. Tag ö = — 0,71 °, im Harn J = — 0,80°, im Leichenblut 
d = — 0,66 °. 

Sektionsdiagnose: Status nach Quecksilbervergiftung. Hochgradige 
trübe Schwellung beider Nieren mit Ödem. Hämorrhagie beider Nieren¬ 
becken, hämorrhagische Enteritis und Colitis mit Schorfbildung, hoch¬ 
gradige Bronchitis. 

Nierenbefund: Nieren groß, Rinde quillt über, steife Konsistenz, Rinde 
trüb, sehr feucht, kein Fett, keine Verkalkungen. 

Niere mikroskopisch: An den Glomernli keine Veränderungen. Tubuli 
schwer geschädigt. Epithel sehr niedrig, zum Teil fehlend, an manchen 
Stellen aus großen Zellen mit granuliertem Protoplasma und sehr großem, 
stark gefärbtem Kern bestehend, stellenweise halbmondförmige Zellen; 
Die Tnbuli erfüllt mit wabigen nekrotischen Massen und spärlichen roten 
Blutkörperchen. In den Sammelröhrchen hyaline Zylinder und Blut¬ 
körperchen, im Mark und an der Grenze von Mark und Rinde zellige 
Infiltrationen. Mark sehr blutreich. 

Fall 4. J. Sch., 26 Jahre alt, Kaufraannsgattin. Hat am 18. I. 19 
mittags 4 in einem halben Glas Wasser gelöste Sublimatpastillen zu sich 
genommen, danach sofort erbrochen und Milch zu trinken bekommen. 
Hins Stunde danach Aufnahme in der Klinik. 

Bei der Aufnahme Brennen im Hals, Erbrechen, wässeriger Durch- 
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fall. Keine Verätzungen im Mand, sonst kein objektiver Befund. Am 
Abend Kollaps mit heftigen Wadenkrämpfen. Am übernächsten Tag 
deutliche Stomatitis, blutige Durchfalle und Tenesmen, die mit geringer 
Besserung während des ganzen Verlaufs bestehen bleiben. Vom 4. Tag 
an zunehmende Gesichtsschwellung. In den letzten Tagen Zahnfleisch¬ 
blutungen, starker Juckreiz, geringe Somnolenz und Delirien. 

Exitus plötzlich im Kollaps am 10. Tag früh. 

Harn anfangs stark eiweißhaltig (beim Kochen erstarrt die Harn¬ 
säule), spez. Gewicht 1018. Im 8ediment zahlreich granulierte Zylinder, 
Epithelien, Detritus. Anfangs Oligurie, vom 3.—5. Tag anurisch, danach 
wieder Oligurie, dabei Isosthenurie (spez. Gewicht 1010), geringerer Ei¬ 
weiß- und Zylindergehalt. Der Blutdruck steigt von Anfang an bis zu 
seinem Höchstwert am 6. Tag (160/90 gegen 120 80 anfangs) und sinkt 
dann bis auf 130/135 am letzten Tag wieder ab. Das Körpergewicht 
nimmt täglich zu, erreicht am 5. Tag 57,5 kg (anfangs 55,8 kg) und 
bleibt von da ab auf gleicher Höhe. Gefrierpunktserniedrigung im Serum 
am 5. Tag <5 = — 0,66°, am 8. <5 = 0,91°. Im Leichenblut Rest N 
278 mg <5 = — 0,69 °. Gefrierpunktserniedrigung im Harn am 1 . Tag 
J = — 0,62 °, am 8. J = — 0,69 °. 

Sektionsdiagnose: Zustand nach Sublimatvergiftung. Nekrotisierende 
hämorrhagische Enteritis im Colon und untersten Ileum. Starke Hyper¬ 
ämie der Niere. Hämorrhagien in Nierenbecken und Blase. Krater¬ 
förmiges Geschwür über der Tonsille. Hämorrhagische Tracbeitis und 
Bronchitis. Doppelseitige Bronchopneumonien der TJnterlappen. Sero¬ 
fibrinöse Perikarditis. 

Nierenbefund: Mittlere Größe, Renculuszeichnung, Oberfläche stark 
blaurot gesprenkelt. Auf dem Durchschnitt Rinde und Mark stark cya- 
notisch, Parenchym aber gut durchsichtig. Kleine schärfer umschriebene 
weiße Flecke. Nichts von Fett. In der Schleimhaut des Nierenbeckens 
vielfach Ecchymosen. Die Glomeruli nicht besonders vorspringend. 

Niere mikroskopisch: Starke Hyperämie, an den Glomeruli keine 
Veränderungen, Epithelien der Tubuli stark geschädigt, zum Teil ganz 
fehlend, zum Teil Epithel aus niedrigen, platten Zellen bestehend, deut¬ 
liche Degenerationserscheinungen an denselben, nirgends Verkalkungen. 
Das Lumen ausgefüllt von hyalinen Massen und abgestoßene Epithelien. 
In den Sammelröbrchen vereinzelt Zylinder. 

Fall 5. E. L., 25 Jahre alt, Schneiderin. Pat. wird nachts in 
die Klinik eingeliefert und gibt an, sie habe etwa 1 Stunde vor Auf¬ 
nahme 4—5 Sublimatpastillen in Wasser gelöst zu sich genommen, danach 
heftig erbrochen und sehr bald starken Darchfall bekommen. 

Bei der Aufnahme mehrere leichte Kollapszustände, Klagen über 
Brechreiz, Frösteln, heftige, brennende Schmerzen im Hals, ständig 
wässeriger Durchfall. Sonst kein objektiver Befund. Am nächsten 
Morgen deutliche Stomatitis mercurialis, die rasch fortschreitet. Nach 
3 Tagen Gedunsensein des Gesichts, deutliche Bronchitis, Klagen über 
Metallgeschmack und heftigen Juckreiz. In den letzten Tagen starker 
Sopor, pneumonische Infiltration beider Unterlappen. Am 7. Tag voll¬ 
kommen bewußtlos. Am Abend Exitus. 

Harn anfangs stark eiweißhaltig, massenhaft Zylinder im Sediment, 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Beitrag zur Pathologie der Quecksilberigere. 103 

spez. Gewicht 1010. In den ersten Tagen Oligurie, am 3. Tag Anurie, 
danach wieder Oligurie. Das Körpergewicht steigt in 4 Tagen von 
44,5 auf 45,6 kg, der Blutdruck von 100 mm Hg anfangs auf 155/80 
am 5. Tag und sinkt in den beiden letzten Tagen auf 130 und 110 mm 
Hg ab. 

Am 4. Tag ö = — 0,63 °, liest-N 225 mg, am 7. Tag d = — 0,59 °. 

Sektionsdiagnose: Starke nekrotisierende Enteritis im Colon. Schorf¬ 
bildung an Gaumen und Tonsille. Laryngotracheobronchitis. Frische 
Bronchopneumonie beiderseits, Lymphadenitis an retroperitonealen Lymph- 
drösen (wohl ausgehend von der Colitis). 

Nierenbefund: Mittlere Größe, Oberfläche blaß mit reichlicherer 
Venenstauung, auf hellem Grund nur ganz vereinzelt weißliche Flecken. 
Glomeruli nicht deutlich, kein Fett, Zeichnung deutlich durch Venenfüllung. 

Niere mikroskopisch: Glomeruli intakt, Epithel oder Tubuli teils 
völlig zugrunde gegangen, teils aus platten Zellen bestehend, das Lumen 
erfüllt mit abgestoßenen Epithelien und nekrotischen Massen, auch in 
den dicken Schenkeln der Henle’schen Schleifen viel nekrotisches Material. 
Stellenweise deutliche Degenerationszeichen am Epithel der Tubuli. 

Fall 6. Marg. K., 32 Jahre alt, Wegmachersgattin. 7 Tage vor 
Aufnahme steckte Pat. angeblich wegen Leibschmerzen eine Oxycyanat- 
pastille ungelöst in die Vagina. Sehr bald danach Schmerzen und Brennen 
in der Scheide, Erbrechen und Durchfall. Etwa */a Stunde später ent¬ 
fernte Pat. wegen der 8chmerzen den noch ungelösten, etwa die Hälfte 
der Pastille betragenden Rest des Oxycyanats aus der Vagina. Infolge 
Schwäche, Erbrechen und Durchfall von nun an bettlägerig. Am 3. Tag 
hörte das Erbrechen auf, aber täglich noch dünnflüssige, nicht blutige 
Stuhlgänge. Beim Wasserlassen nie Beschwerden, Harnmenge angeblich 
stets normal. Appetit ganz gering, wegen Schluckschmerzen nur Auf¬ 
nahme flüssiger Nahrung. 

Bei der Aufnahme Klagen über Brennen im Hals, Kreuzschmerzen, 
Metallgeschmack im Mund. Pat. leicht benommen, 8tomatitis mercurialis 
mit starkem Fötor. Gedunsenes Gesicht, unreiner 1. Spitzenton. Druck¬ 
empfindlichkeit des Leibes. Vaginalblutung. In den nächsten Tagen 
Zunahme der Stomatitis, des Gedunsensein und des Sopors. Auftreten 
einer Bronchopneumonie. Am 11. Tag nach der Vergiftung vollkommen 
bewußtlos. Exitus am Abend unter urämischen Erscheinungen (große, - 
tiefe Atmung, Babinski beiderseits, Fehlen der Patellarreflexe, klonische 
Krämpfe in den Armen und Beinen). 

Harnmenge anfangs gering, aber von Tag zu Tag zunehmend (zu¬ 
letzt 1500 ccm). Spez. Gewicht nie über 1010. Eiweißgehalt gering, 
im Sediment vereinzelt hyaline Zylinder. Körpergewicht sinkt von 46,2 
auf 45,5 kg am 9. Tag, Blutdruck konstant 130—125, steigt am letzten 
Tag auf 170 mm Hg an. 

Am *8. Tag <$ = — 0,87», am 11. ö = — 0,82°. 

Bei der Sektion fand sich starke Tracheitis und Bronchitis. Auf 
dem Rand der zarten Mitralklappen einige kleine bindegewebige Ver¬ 
dickungen. In der blassen Darmschleimhaut waren weder Schorfe noch 
Geschwüre zu sehen. An Rück- und Seitenwand der Vagina fanden sich 
einzelne flache Geschwüre mit blutigem Grund. 
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Befund an den Nieren: Oberflächliche Venen stark injiziert, äußerst 
anämisches Parenchym, Marksubstanz hebt sich durch dunklere Färbung 
deutlich von der weißgelb gefärbten Rinde ab. Verwaschene Rinden* 
Zeichnung. Diagnose: große, weiße Niere. 

Niere mikroskopisch: Glomeruli intakt. In der Rinde ein kleiner 
alter Infarkt. Die Tubuli contorti ziemlich weit, vollgepfropft mit ab* 
gestoßenen Epithelien und hyalinen und nekrotischen Massen. Das 
Epithel fehlt zum größten Teil, an wenigen Stellen findet sich ein platter 
Epithelsaum, an anderen Stellen wieder erscheint das ' Epithel leidlich 
intakt. Das Zwischengewebe ist etwas ödematös und infiltriert. Das 
Mark byperämisch, in den Sammelröhren hyaline Zylinder, auch hier 
herdweise Infiltration des Zwischengewebes. Nirgends Verkalkungs¬ 
prozesse. 

Fall 7. B. V., 23 Jahre alt, Kontoristin. Am 27. V. 19 nahm 
Pat. 3 Oxycyanattabletten mit etwas Gebäck zu sich und trank ein Glas 
Wasser nach. Kurz danach schaumiges Erbrechen und Durchfall. Bis 
zum 29. V. 19 war die Nahrungsaufnahme völlig unmöglich, da sich 
sofort Erbrechen einstellte. Vom 27. V. 19 abends ab konnte Pat. keinen 
Harn mehr lassen, sie kam deswegen am 30. VII. 19 mittags in die Klinik. 

Bei Aufnahme Klagen über Kopfweh, Schwindel, Brennen im Hals 
und Magen, völlige Appetitlosigkeit und Mattigkeit. Kein Harn, keine 
Durchfalle. 

Mäßige Stomatitis mercurialis, leicht gedunsenes Gesicht, Druck¬ 
empfindlichkeit des Leibes, sonst kein Befund. — Befinden zunächst 
gleichbleibend, allmähliche Zunahme des Gedunsenseins. Am 14. Tage 
nach der Einnahme des Giftes plötzlich hohes Fieber (bis 39 °), das in 
den nächsten 4 Tagen bestehen bleibt. Pat. dabei sehr elend, unstill* 
bares Erbrechen, deshalb rektale Ernährung. Danach rasche Erholung. 
Das Gedunsensein des Gesichts schwindet allmählich. 2 Monate nach 
der Vergiftung wird Pat. auf Wunsch entlassen. 

Anfangs Oligurie, die bald schwindet, dann eine Zeitlang normale 
Harnmengen (spez. Gewicht konstant 1010), nach etwa 4 Wochen Polyurie 
(3—4 1 Harn täglich, spez. Gewicht zumeist 1005). Der anfangs sehr 
hohe Eiweißgehalt sank ebenso wie der Zylindergehalt des 8edimentä 
langsam ab. Nach 5 Wochen war Pat. eiweißfrei. Der Blutdruck eank 
von 120 mm Hg allmählich auf 95 mm Hg. 

Das Körpergewicht sank von 59,7 kg im Anfang auf 51 kg, am 
23. Tag. Der NaCl-Gehalt des Harns in den ersten 4 Wochen 0,1 — 
0,2 °/ 0 , im gesamt in den ersten 12 Tagen täglich 0,3—0,9 g, später 
1,2—2,2 g. Kochsalzwerte im Gesamtblut am 1. Tag nach der Auf¬ 
nahme 0,45 °/ 0 , am 7. 0,4475, am 9. 0,433, am 11. 0,411, am 13. 0,44, 
am 17. 0,376, am 20. 0,45 °/ 0 . Rest-N am 5. Tag 223, Ö = — 0,68 °, 
am 12. Rest-N 269 mg, <5 = — 0,76°, am 20. Rest-N 112 «mg, d = 
— 0,61°. N-Ausscheidung im Harn in den ersten 14 Tagen zwischen 
0,46 und 0,97 °/ 0 , 2,9—7,68 g, später 0,53—0,86 °/ 0 , 7,42—9,0 g. 
Wasserversuch am 2. VII. 1140 ccm Flüssigkeit ausgeschieden, verdünnt 
bis 1001, konzentriert bis 1006, Wasserversuch am 15. VII. 19 1400 ccm 
Flüssigkeit ausgeschieden, verdünnt bis 1000, konzentriert bis 1015. 
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Die beschriebenen 7 Fälle zeigten sämtlich die bekannten Er¬ 
scheinungen schwerer akuter Quecksilbervergiftung: Anfangs kurz 
nach Aufnahme des Giftes reichliches Erbrechen, profuse, wässerige 
Durchfälle, brennende Schmerzen im Hals und Leibschmerzen. Nach 
1—2 Tagen ließen Erbrechen und Durchfall meistens nach, an 
der Mundschleimhaut, die anfangs nur mäßige Rötung, bei einzelnen 
Pat. aber auch schon schleierartige Verätzungen zeigte, kam es 
zur Ausbildung einer teilweise sehr starken Stomatitis raercurialis 
mit Metallgeschmack im Mund und starkem Foetor ex ore. Erst 
nach 5—6 Tagen traten dann heftige, blutige Durchfälle und 
Tenesmen ein. Die Nahrungsaufnahme war ganz gering, der 
quälende, heftige Durst konnte wegen der starken Schluckbe¬ 
schwerden nicht gestillt werden. 

In 2 Fällen (Fall 1 und 4) stellten sich kurz nach der Auf¬ 
nahme in die Klinik kollapsartige Zustände mit Wadenkrämpfen 
ein. Bei einer Pat. (Fall 1) wurden am 4. und' 5. Tag starke 
Magenblutungen beobachtet, bei Pat. J. Sch. (Fall 4) stellten sich 
bei einer mittelschweren Stomatitis nach einer Woche Zahnfleisch¬ 
blutungen ein. In Fall 2 fehlte die Stomatitis vollständig. 2 Pat. 
klagten am Ende der Woche über heftigen Juckreiz am ganzen 
Körper, die Haut war allenthalben mit Kratzeffekten bedeckt. 

Ein besonderes Interesse boten uns die bei unseren Pat. auf¬ 
tretenden Nierenerscheinungen, sie sollen deshalb jetzt ein: 
gehender besprochen werden. 

Sämtliche Fälle mit Ausnahme von Fall 6 hatten eine mehr 
oder minder langdauernde Anurie. 

Bei Fall 1, der anfangB noch gute Haramengen von hohem spez. 
Gewicht (1020—10232 hatte, sistiert die Harnsekretion nach 1 */, Tag 
24 Stunden lang. In den dann folgenden 3 Tagen wird wieder in ganz 
kleinen Mengen ein trüber, bluthaltiger Harn entleert, vom 7. Tag ab 
besteht wiederum eine bis zum am 9. Tag erfolgenden Exitus anhaltende 
völlige Anurie. 

In Fall 2 stockt die Harnentleerung sofort n«ch der Einnahme des 
Giftes, erst nach 33 Stunden wird Harn entleert. Darauf besteht wiederum 
während des Aufenthalts in der Klinik 5 Tage völlige Annrie. Am 
6. Tag gehen zum erstenmal ca. 200 ccm Harn ab, am 7. Tag stockt die 
Harnentleerung wiederum vollständig. Am 8. Tag werden dann spontan 
ca. 950 ccm Harn ausgeschieden. In Fall 3 besteht anfangs mäßig 
Oligurie, die am 4. und 5. Tag in völlige Anurie übergeht. Am 6. und 
8. Tag werden mittels Katheter einige Tropfen Harn entleert, während 
am 7. Tag die Harnsekretion wieder stockt. Am 9. Tag setzt die Diurese 
mit allmählich steigenden Haramengen wieder ein. 

Bei Fall 4 tritt am 2. Tag nachmittags Anurie ein, die fast 4 Tage 
anhält, dann beginnt ein oligurisches Stadium, das bis zum Tode anhält. 
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Im Fall 5 besteht am 2. Tag Oligurie, pm 3. Tag Anurie und vom 
4. Tag ab wieder Oligurie. 

ln Fall 7 dauerte die Anurie etwa 3 Tage. 

Das spezifische Gewicht ist anfangs nur in Fall 1 und 3 
hoch, in Fall 3 und 5, die im Beginne auch noch mäßige Harn¬ 
mengen entleerten, ist es aber auch da schon niedrig. Bei Wieder¬ 
einsetzen der Diurese nach der Anurie zeigt sich in allen Fällen 
Fixation des spez. Gewichtes und Isosthenurie. 

In 4 unserer Fälle (bei Fall 2 konnte die erstgelassene Harn¬ 
portion, da sie nicht in der Klinik entleert wurde, nicht untersucht 
werden) zeigt sich von Anfang an deutlicher, teilweise schon recht 
hoher Ei weiß geh alt, der zunächst noch zunimmt. In den nach 
Wiedereintritt der Diurese entleerten Harnportionen ist durch¬ 
weg der Eiweißgehalt wesentlich geringer und nimmt dann weiter¬ 
hin mehr und mehr ab. 

Blut im Harn fand sich nur in einem Fall (Fall 1). 

Der Zy lind er geh alt des Sediments ging dem Eiweißgehalt 
parallel. 

Starke allgemeine Ödeme waren in keinem Fall vorhanden, 
insbesondere konnten niemals Knöchelödeme nachgewiesen werdeu, 
jedoch trat bei allen Pat. mit Ausnahme von Fall 2, zugleich mit 
dem Beginn der Anurie ein an Stärke zunehmendes Gedunsensein 
des Gesichts auf. In Fall 3 kam es außerdem gegen Ende noch 
zu deutlichen Ödemen der Oberlider. Daß trotz des Fehlens 
stärkerer Ödeme doch Flüssigkeit retiniert wurde, zeigte sich 
deutlich an der nicht unerheblichen Gewichtszunahme, die sich 
bei 4 Patientinnen, trotz des starken Flüssigkeitsverlustes durch 
Erbrechen und gehäufte Durchfälle, zum kleinen Teil auch durch 
Schweißverlust infolge therapeutisch angewandter Schwitzprozeduren 
und trotz zumeist gänzlich daniederliegender Flüssigkeits- und 
Nahrungsaufnahme, einstellte. 

In Fall 7 wurde keine Körpergewichtszunahme beobachtet. 
Das Körpergewicht sank hier in 23 Tagen um 9 kg. Dieser Ge¬ 
wichtsverlust, der mit dem Einsetzen der Diurese auftrat, ist wohl 
zum Teil mit der Ausscheidung retinierter Flüssigkeit zu erklären. 

Daß auch eine Retention von Schlacken stattfand, zeigte 
sich deutlich an den Werten der Gefrierpunktserniedrigung im 
Serum, sowie an den Rest-N-Werten. 

So betrug in Fall 2 die Gefrierpunktserniedrigung am 21. VI. im 
Serum ö — — 0,62 °, am 22. VI. d = — 0,67 ü , am 24. VI. <5 = 
— 0,72 °; J = — 0,78 0 und am 26. VI. J = — 0,74 ". 
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Fall 3 zeigte bereits am 2. Tag deutliche-Gefrierpunksterniedrigung 
im Serum d = — 0,71 °, im Harn J = — 0,80 °. Im kurz Dach 
Tode eutnommenen Leichenblut betrug d = — 0,66 °, in der letzten 
Harnportion J— — 0,73°. 

In Fall 4 betrug am 19. I. J = — 0,62 °, am 22. I. ö = — 0,66 °, 
am 25. I. d = — 0,69°, d = — 0,91 °. Ira Leichenblut war d = 

— 0,69°, der R«st-N 278 mg. Im Harn J = — 0,67°. 

Fall 5 zeigte am 14. V. im Serum eine Gefrierpunktserniedrigung 
von d — — 0,63 0 und einen Rest-N von 225 mg. NaCl im Serum 0,4 °/ 0 , 
am 17. V. betrug d = — 0,59° und NaCl im Serum 0,68 °/ 0 . 

Im Fall 6 betrug am 25. VI. = — 0,87 °, im Leichenblut d - 

— 0,82 °. 

Bei Fall 7 war schon d bei der Aufnahme erhöht (d = — 0,64 u ) 
und während der folgenden 12 Tage, in denen die Diurese allmählich 
zunahm, trat sogar eine deutliche Zunahme der Rest-N-Werte und 
stärkere GefrierpunktaerniedriguDg ein. 

Auffallend war in 5 Fällen das Verhalten des Blutdrucks, 
derselbe stieg vom Beginn der Anurie ab stetig an, um dann mit 
dem Einsetzen der Diurese oder sogar etwas danach langsam wieder 
abzusinken. 

So stieg er in Fall 1 von 70 mm Hg RR in 5 Tagen allmählich 
auf 110 mm Hg RR, in Fall 3 in 5 Tagen von 115 mm Hg RR auf 
160 mm Hg RR und sank dann mit leichter Schwankung auf 132/65 mm 
Hg ab. In Fall 4 fand in 6 Tagen ein Ansteigen von 120 mm Hg RR 
auf 160 mm Hg RR statt, und dann ein Absinken auf 135—130 mm 
Hg RR und in Fall 5 betrug der Blutdruck am 5. Tag 155/80 mm Hg 
RR gegen 100 mm Hg RR bei der Aufnahme. Am 7. Tag war der 
Blutdruok dann auf 110 mm Hg RR abgesucken. 

In Fall 6 stieg der bisher stets normale Blutdruck vor dem Exitus 
auf 170 mm Hg RR an, in Fall 7 sank er von 129 mm allmählich auf 
95 mm Hg. 

Der Puls war während der Anurieperioden bei allen Pa¬ 
tientinnen deutlich gespannt. 

5 unserer Patientinnen starben an echter Urämie, eine Pa¬ 
tientin starb plötzich im Kollaps; auch diese war gegen Ende 
zu stark soporös und delirös. 

Bei 2 Patientinnen zeigte sich anfangs eine auffällige Schreck¬ 
haftigkeit: einige Tage nach der Vergiftung stellte sich dann bei 
allen ein mehr und mehr zunehmender Sopor ein. Die Atmung 
wurde groß und tief, schließlich trat völlige Benommenheit ein. 
Dreimal wurde Babinski beobachtet (Fall 1, 3 und 6). In Fall 
1, 2, 3 und 6 fanden sich gegen Ende zu kurze klonische Zuckungen 
in verschiedenen Muskelgebieten. 

Nur eine Patientin (Fall 7) kam mit dem Leben da- 
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von. Über das Verhalten der Harnausscheidung des Blutdrucks 
uijd Körpergewichts in diesem Fall wurde schon vorn berichtet. 
Da die Patientin lange Zeit in unserer Beobachtung war, konnten 
wir noch weitere Untersuchungen anstellen, die jetzt kurz mit* 
geteilt werden sollen: Ein etwa 4 Wochen nach der Vergiftung 
angestellter Wasserversuch zeigte bei guter Flüssigkeits- 
ausscheidung und Verdünnung deutliche Konzentrationsunfähigkeit 
der Niere. In einem 14 Tage später vorgenommenen Wasser¬ 
versuch, bei dem überschießende Flüssigkeitsansscheidung auftrat, 
konnte schon wesentlich besser konzentriert werden. 

Die Kochsalzausscheidung im Harn war dauernd sehr 
gering und besserte sich nur sehr langsam, die X-Aussclieidung 
dagegen war kaum gestört. 

Auffallende Hypochlorämie im Sinne Veil's war nicht 
vorhanden. Die NaCl-Werte im Gesamtblut waren, solange sie 
verfolgt werden konnten, zwar niedriger als in der Norm, jedoch 
nicht besonders auffällig, vor allem, wenn man dabei die geringe 
Nahrungsaufnahme berücksichtigt. 

Leider war später keine Blutuntersuchung mehr möglich, da 
sie von der Patientin stets energisch verweigert wurde. Wir 
konnten deshalb eine etwa eintretende Hyperchloräpiie nicht beob¬ 
achten. 

Die nach etwa 4 Wochen einsetzende Polyurie bestand auch, 
nachdem die Patientin entlassen war, noch einige Zeit fort; im 
übrigen war die Patientin nach Verlassen der Klinik beschwerde¬ 
frei, gab jedoch an, daß sie manchmal am Abend leicht geschwollene 
Füße gehabt habe. 

In den genannten 7 Fällen erscheint das Verhalten des Blut¬ 
drucks besonders bemerkenswert Sublimatintoxikationen mit der¬ 
artig hohen Blutdrucksteigerungen, wie die von uns beobachteten, 
sind selten beschrieben (Kolb, Ida Hoff, Volhard und 
Geisböck erwühnen derartige Fälle). 

Zumeist fehlt bei HgCl 2 -Vergiftung die Blutdrucksteigerung 
(Schittenhelm, Lüthje, Brasch, Volhard und Krehl). 
Volhard führt das auf die schweren allgemeinen Folgen der 
Metallvergiftung zurück. Die Erklärung für eine etwa vorhandene 
Blntdrucksteigerung in manchen Fällen von Sublimatvergiftungen 
glaubt er nicht in dem pathologischen Prozeß in der Niere, 
sondern in der Komplikation mit Anurie suchen zu müssen. 

Auch für unsere Fälle wäre diese Deutung möglich, erscheint 
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jedoch unter Berücksichtigung des ganzen Krankheitsverlaufes 
nicht wahrscheinlich. 

Ungewöhnlich war in unseren Fällen feiner das Auftreten 
von ödem. Es wurden zwar nie Knöchelödeme oder starkes all¬ 
gemeines Ödem beobachtet, immerhin war das zunehmende Ge- 
dunsensein des Gesichts und in einem Fall das Lidödem (Fall 3) 
recht ausgesprochen. Die Lokalisation war mithin dieselbe eigen¬ 
artige, wie bei anderen Nephritiden. Daß trotz des Fehlens 
stärkerer Ödeme eine starke Flüssigkeitsretention stattfand, kam 
in der bereits erwähnten, nicht unbeträchtlichen Körpergewichts- 
znnahme deutlich zum Ausdruck. 

Auch Fälle mit Ödemen sind selten beschrieben (Brasch. 
Popper und Obermeyer, Monakow, Ascoli, Volhard). 
Ödeme fehlen meist selbst bei vollkommener Insufficienz der Nieren¬ 
funktion (Munk, Volhard, Schittenhelm, Friedr. Müller, 
Monakow). 

Störungen der Nierenfunktion, die bei Sublimatnephropathie 
vor allem in mangelhafter Kochsalzausscheidung, bei Anurie aber 
auch auf Störungen der N-Ausscheidung beruhen (Volhard, 
Monakow, Brasch, Popper und Obermeyer), waren in 
nnseren Fällen deutlich ausgeprägt. 

Bei 6 unserer Patienten (in Fall 1 fand leider eine derartige 
Untersuchung nicht statt) fanden sich, wie oben erwähnt, deutliche 
Gefrierpunktserniedrigung im Serum und in 3 auch ausgesprochene 
Kest-N-Vermehrung. Daß diese hohen Rest-N-Werte (225 mg in 
dem einen, 278 mg in dem zweiten und 269 mg im dritten Fall) 
bei der minimalen N-Aufnahme der Ansicht Monakow’s ent¬ 
sprechend nicht nur durch Retention, sondern auch durch toxischen 
Eiweißzerfall infolge der Vergiftung und der Inanition zustande 
gekommen sein könnten, erscheint nicht unwahrscheinlich. 

Bemerkenswert an unseren Fällen ist auch noch, daß 5 der Pa¬ 
tientinnen unter deutlichen urämischen Anzeichen zugrunde gingen. 
Urämie scheint bei Sublimatnekrose selten zu sein, dementsprechend 
and auch die Angaben darüber in der Literatur spärlich. In 
den bereits zitierten Fällen von Kolb, Geisböck, Obermeyer 
und P o p p e r fanden sich deutlich urämische Symptome. Volhard 
erwähnt 2 Fälle, einen eigenen und den oben erwähnten Fall 
Ko 1 b ’ s, in denen eklamptische Urämie beobachtet wurde. B r a s c h ’ s 
Fall wies keine Anzeichen von Urämie auf. 

Das Ausbleiben von Urämie soll sich dadurch erklären, daß 
infolge der Kombination von Nephropathie und Wirkung des Hg 
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auf andere Organe das Krankheitsbild stark verschleiert wird 
oder daß die Kranken infolge dieser allgemeinen toxischen Wirkung 
des Quecksilbers schon so früh zugrunde gehen, daß es noch gar 
nicht zur Entwicklung einer Urämie kommen konnte (Volhard, 
Popper und Obermeyer, Brasch). 

Das mikroskopische Bild der Nieren entsprach in unseren 
Fällen nicht dem, was wir erwarten konnten, von Verkalkung 
war nämlich wenig zu sehen. So war in Fall 4, der nach 10 Tagen 
ad exitum kam und Fall 6, der nach 14 Tagen starb, noch keine 
Spur von Verkalkung in den Nieren zu sehen, und in Fall 3, 
trotzdem die Vergiftung schon 12 Tage zurücklag, fanden sich 
nur ganz vereinzelt geringe Verkalkungsprozesse. Die Glomeruli 
waren in allen Fällen intakt. Makroskopisch entsprachen die Nieren 
ungefähr dem, was Askanazy und Nakata als den gewöhnlichen 
Befund in der ersten Woche nach der Vergiftung beschreiben. 

Die Sublimatniere, die ihrem mikroskopischen Bild nach zu 
den „tubulären Nierenerkrankungen, den Nephrosen“, gehört, zeigt 
der gewöhnlichen Darstellung nach klinisch Abweichungen vom 
Symptomenbild der Nephrosen. Während bei der Nephrose starke 
Ömde ohne Nierenfunktionsstörungen auftreten, fehlt bei der 
Sublimatniere das Ödem zumeist, und die Nierenfunktion ist 
stark gestört. 

Unsere Fälle von Quecksilberniere zeigen die Verschiedenheit 
beider Krankheitsbilder deutlich. Besonders bemerkenswert er¬ 
scheinen unsere Fälle deshalb, weil wir bei ihnen Symptome be- 
boachten konnten, die gewöhnlich bei der Sublimatnephropathie 
fehlen (Blutdrucksteigerung, Ödembildung im Gesicht, Auftreten 
urämischer Erscheinungen). In unseren Fällen glich das Krankheits¬ 
bild mithin mehr dem einer Nephritis. Auffallend war dabei, daß 
sich mikroskopisch trotzdem auch nur eine tubuläre Schädigung 
der Nieren feststellen ließ. 
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Aus dem pathologischen Institut der Universität Genf. 

Speicheldrüsenhyperplasie und Erkrankung endokriner 

Drüsen. 

Von 

Armin Hämmerli, Assistent. 

(Mit 1 Abbildung.) 

I. Einleitung. 

Im Pathologischen Institut Genf fanden sich bei einem 50jäh- 
rigen Mann eine hochgradige Hyperplasie der Submaxillarspeichel- 
dräsen (23, resp. 24 g) und eine Vergrößerung der Parotisdrösen 
ferner ein Riesenkropf von 1050 g. Der Fall ist als Beitrag zur 
Pathogenese der parenchymatösen Speicheldrüsenvergrößerungen von 
Interesse, deren Wesen vielfach noch unklar ist. 

Seit der Mitteilung von Mikulicz „Über eine eigenartige 
symmetrische Erkrankung der Tränen- und Mundspeicheldrüsen“ (1) 
sind zahlreiche Fälle von chronisch und schmerzlos entstandenen, 
symmetrischen Vergrößerungen der Speicheldrüsen, event. zusammen 
mit Vergrößerung der Tränendrüsen histologisch untersucht worden 
Dabei zeigte sich der Mikulicz’sche Symptomenkomplex durch 
recht verschiedene Krankheiten bedingt. Neben der zuerst 
von Mikulicz beschriebenen Rundzellen-Infiltration, deren Auf¬ 
fassung immer Schwierigkeiten machen wird, wurden indifferente, 
luetische und tuberkulöse Entzündungen der Speicheldrüsen be¬ 
schrieben, ferner Hyperplasie, leukämische und pseudoleukämische 
Erkrankung des normalerweise in den Drüsen vorkommenden lym¬ 
phatischen Gewebes. 

Neuere Autoren (Berthon, Mohr und Nagel) beobachteten 
den Mikulicz’schen Symptomenkomplex bei Induvidien mit Störungen 
in der Funktion innersekretorischer Drüsen, ohne aber Gelegenheit 
zur histologischen Untersuchung der Speicheldrüsen zu haben. Da 
unser histologisch untersuchter Fall klinisch zu dieser Gruppe von 
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Speicheldrüsenvergrößerungen gehört, so sollen die hierher ge¬ 
hörigen Fälle im folgenden kurz mitgeteilt werden. 

II. Klinische Beobachtungen Aber Speicheldrüsenvergröße- 
rungen bei Erkrankungen innersekretorischer Drüsen. 

Speicheldrüsenvergrößerungen bei Störungen in der Funktion endo¬ 
kriner Drüsen scheinen nach den Mitteilungen von B e r t b o n (2), 
Mohr (3) und Nagel (4) nicht selten vorzukommen. Alle drei Autoren 
nehmen eine direkte Beeinflußbarkeit der Speicheldrüsen durch gewisse 
endokrine Drüsen an, als deren Ausdruok in bestimmten Fällen, dann 
eben einp Vergrößerung der Speicheldrüsen zustande käme. Nament¬ 
lich Mohr weist auf die Beeinflußbarkeit der Speicheldrüsen durch die 
Genitaldrüsen hin (Salivation bei Menstruation, Schwangerschaft, Genital¬ 
erkrankungen), ferner auf die häufige Miterkrankung der Hoden und 
Ovarien, in seltenen Fällen auch des Pankreas oder der Thymusdrüse bei 
der Parotitis epidemica. Da dieselbe Schädlichkeit mit Vorliebe Organe 
mit verwandten oder korelativen Funktionen befällt, so folgert Mohr, 
daß die Speicheldrüsen mit großer Wahrscheinlichkeit mit zu den endo¬ 
krinen Drüsen gehören. Vor ihm hatte Apert schon auf die Be¬ 
ziehungen zwischen Speicheldrüsen und Genitaldrüsen hingewiesen an¬ 
läßlich eines Falles, der von J o n g und Joseph in Paris vorgestellt 
wurde (Bulletin de la Soci£t£ mSdicale des Hopitaux (1908). Es handelte 
sich um einen 15 jährigen infantilen Jungen mit Hypertrophie der 
Speichel- und Tränendrüsen erschienen im Laufe des 15. Jahres. Die 
Schilddrüse war wahrscheinlich sklerotisch. In der Diskussion vertrat 
Apert die Ansicht, daß diese Speichel- und Tränendrüsenvergrößerung 
mit der Dysfunktion der Genitaldrüsen in Zusammenhang zu bringen 
sei, was ja nicht verwundere im Hinblick auf die normalerweise exi¬ 
stierenden Beziehungen zwischen Speicheldrüsenfunktion und Genital¬ 
funktion (Salivation bei Menstruation, Schwangerschaft, Genitalerkran¬ 
kungen). Bert hon (2) teilt diesen Fall in seiner Dissertation eben¬ 
falls mit. Seine übrigen Fälle seien hier kurz angeführt. 

Fall 1. 28jähriger Mann mit Speicheldrüsenhypertrophie, leichtem 

Hypothyreoidismus, Genitalinsufflcienz (nur ein kleiner Leistenhoden.) 

Fall 2. 48 jährige Frau mit Speicheldrüsenhypertrophie und leichter 

Insufflcienz des Genitalsystems. 

Fall 3. 54jähriger Mann mit Parotishypertrophie und Myxödem. 

Genitalien normal. 

Fall 4. Fall von J o b e p h und J o n g. 

Fall 5. 66jähriger Mann von 145 cm Körpergröße, Speichel - 

drüsenhypertrophie, Insufflcienz der Schilddrüse und der Genitalorgane. 

Bei den Fällen von Mohr wird sehr oft ein Status thy- 
micus oder thymico-lymphaticus erwähnt. Ich teile die 
für uns in Betracht kommenden Fälle ebenfalls kurz mit: 

Fall 4. 15jähriges infantiles Mädchen. Symmetrische Schwellung 

sämtlicher Speicheldrüsen, Aplasie der Genitalien, Status thymico- 
lymphaticus. Thyreoidea nicht fühlbar. Nephritis haemorrhagica. 
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Fall' 5. 13jähriges Mädchen mit symmetrischer Speicheldrüsen¬ 

schwellung nnd geringer Vergrößerung der Tränendrüsen. Thyreogene 
Fettsucht. Schilddrüsentherapie wirksam. 

Fall 6. 13jähriger Knabe mit hypophysärer Fettsucht/ Symme¬ 

trische Speicheldrüsensohwellung, Status lymphaticus. Kryptorchismus. 

Fall 7. 26 jähriger Mann von femininem Typus. Vergrößerung 

sämtlicher Speicheldrüsen. Infantilismus genitalis. Adiposis dolorosa. 
Status thymo-lymphaticns. • 

Fall 8. 34jährige Frau. Endogene (cerebrale?) Fettsucht. Symme¬ 
trische Schwellung der Mundspeicheldrüsen. Verlust der Menses. 

Fall 9. 9 jähriges Mädchen. Symmetrische Schwellung sämtlicher 

Speicheldrüsen. Status thymo-lymphaticus. Fettsucht. Rechter Lappen 
der Thyreoidea derb, hyperplastisch. 

Fall 10. 12jähriges Mädchen von 158 cm Länge und 72,5 kg 
Gewicht. Symmetrische Speicheldrüsenschwellung. Fettsucht. (Thyreo¬ 
gene?) Schilddrüse deutlich vergrößert. Mittellappen hart. 

Fall 11. 19 jähriger Mann. Symmetrische Schwellung der Parotis 

und Submaxillardrüsen, geringe Schwellung der Tränendrüsen. Schild¬ 
drüse in toto größer als normal, Mittellappen von derber Konsistenz. 

Fall 12. 43 jähriger Mann mit Morbus Basedowii. Symmetrische 

Schwellung sämtlicher Speicheldrüsen und der Tränendrüsen. Status 
thymico-lymphaticus. Der Mittellappen und der rechte Lappen der 
Schilddrüse erscheinen härter und größer als in der Norm. 

Fall 13. Mann mit Morbus Basedowii, symmetrischer Schwellung 
sämtlicher Speicheldrüsen und der Tränendrüsen, Impotenz. Der linke 
Scbilddrüsenlappen ist vergrößert und pulsiert beträchtlich. 

Zusammenfassend äußert sich Mohr über diese Fälle: „Das 
gemeinsame der geschilderten Krankheitsbilder besteht in dem 
Vorhandensein symmetrischer Speicheldrüsenschwellung — einige¬ 
mal zusammen mit der Schwellung der Tränendrüsen — im Rahmen 
pathologischer Zustände, die als Folgen innersekretorischer Stö¬ 
rungen aufgefaßt werden. Der Ausgangspunkt der Störungen ist 
in den einzelnen Fällen nicht gleichartig. Bald steht die Schild¬ 
drüse, bald der Thymus, bald die Hypophyse, oder das 
Genitale im Vordergrund oder es liegen Symptomenmischungen 
vor, deren Beziehungen auf ein Organ allein nicht möglich ist, die 
das Produkt mehrerer Funktionsanomalien sind.“ Weiter hebt er 
hervor, daß auffallend oft mit der Vergrößerung der Speicheldrüse 
eine Hypoplasie oder Dysfunktion der Genitalorgane zusammentrifft. 
1916 teilt Nagel weitere an der Mohr’schen Poliklinik beobachtete 
Fälle von doppelseitigen chronischen Speicheldrüsen und Tränen¬ 
drüsenschwellungen mit. 

Fall 1. 38 jähriger Mann Mikulicz’scher Symptomenkomplex. 

Status thymico-lymphaticus. Thyreogene Fettsucht. Schilddrüse ver¬ 
größert, derb. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 133. Bd. 8 
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Fall 2. 34jährige Frau. Mikulicz-Syndrom. Adiposis dolorosa 
Thymus persistens, Genitalstörungen. Isthmus der Schilddröse hyper- 
plastisch, ebenso der rechte Seitenlappen. 

Fall 3. 32 jährige Frau. Mikulicz’scher Symptomenkomplex. 
Adiposis dolorosa. Status thymo-lymphaticus. Genitalstörungen. Schild¬ 
drüse am Isthmus schmerzhaft und verdickt. 

Fall 4. 38jähriger Mann.’ Mikulicz’scher Symptomenkomplex. 
Status thymico-lymphaticus. Thyreogene Fettsuoht. Schilddrüse an 
beiden Seitenlappen und am Isthmus vergrößert und derb. Unterent¬ 
wicklung der Genitalien. 

Fall 5. 33 jährige Frau. Doppelseitige Parotisvergrößerung, Thy¬ 

mus Persistens. Thyreogene Fettsucht. Schilddrüse derb und hyper- 
plastisch. Anämie. 

Fall 6. 35jähriger Mann. Symmetrische Speicheldrüsenvergröße¬ 
rung. Status lympbaticus. Thyreogene Fettsucht. Genitalstörungen. 

Fall 7 und 8. Brüder von 12 und 14 Jahren. Symmetrische 
Speicheldrüsenschwellung, Hypothyreoidismus. Status thymico-lympha¬ 
ticus. Hypogenitalismus. 

Nagel äußert sich wie folgt über seine Fälle: „Die größte 
Zahl der überhaupt sehr häufigen bisher als Mikulicz’scher Sym¬ 
ptomenkomplex beschriebenen Krankheitsbilder gehört zum Status 
lymphaticus bzw. thymico-lymphaticus und thymicus, 
die meist mit Anomalien endocriner Organe kombiniert sind. Der 
Nachweis symmetrischer chronischer Speichel- und Tränendrüsen- 
hyperplasie muß zuerst den Verdacht auf das Vorhandensein einer 
dieser Konstitutionsanomalien lenken und zur genauen Unter¬ 
suchung des Kranken in dieser Richtung auffordern. Für die Er¬ 
kennung dieser Zustände ist der Mikulicz’sche Symptomenkomplex 
ein wertvoller diagnostischer Wegweiser. Von größter klinischer 
Bedeutung ist die häufige Kombination mit Fettsucht, deren endo¬ 
gene Natur dadurch zum Ausdruck kommt.“ 

Bei allen diesen klinisch beobachteten Fällen konnten die 
Speicheldrüsen histologisch nicht untersucht werden. Es bleibt 
also die Frage offen, durch welche Gewebselemente die Vergröße¬ 
rung der Drüsen zustande kam. 

Mohr vertritt die Ansicht, daß es sich bei seinen Fällen wohl 
um eine Hyperplasie des Drüsenparenchyms handle, Nagel glaubt 
für die mit Status lymphaticus kombinierten Fälle an eine Mit¬ 
beteiligung des lymphatischen Gewebes, eine Auffassung, die durch 
anderweitige hystologische Befunde gestützt ist. Bei den mit 
Fettsucht kombinierten Fällen könnte man auch versucht sein, an 
eine Zunahme des Drüsenvolumens durch Fettinfiltration zu denken. 
Dagegen sind die Beobachtungen Sprinzel’s über symmetrische 
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Parotisvergrößerung bei Fettleibigen anzuführen. Er beobachtete 
bei seinen Fällen bis zu einem gewissen Grade Parallelismus 
zwischen Fettsucht und Parotisvergrößerung, sah aber bei Ab¬ 
magerung ehemals fetter Individuen die Parotisvergrößerung weiter¬ 
bestehen. In einem histologisch untersuchten Fall zeigte sich die 
Drüsen Vergrößerung durch parenchymatöse Hyperplasie bedingt. 
Daraus ist nach S prinzeis die Vermutung gerechtfertigt, daß 
es sich auch in den anderen Fällen um eine epitheliale Hyper¬ 
plasie gehandelt habe, und daß man daran denken könne, „die 
Parotis in den Kreis derjenigen Drüsen einzubeziehen, deren Funk¬ 
tion in Beziehung zu der Stoffwechselanomalie der Fettleibigkeit 
stehe.“ Letzten Endes kann aber nur häufige histologische Unter¬ 
suchung Klarheit bringen über die Art der Drüsen Vergrößerungen 
Daher soll unser zur Autopsie gekommener Fall von Speichel¬ 
drüsenvergrößerung, der klinisch viel Ähnlichkeit mit den von 
Bert hon, Mohr und Nagel mitgeteilten Fällen hat, näher be¬ 
schrieben werden. 

III. Eigene Beobachtung. 

Pathologisch-anatomische Untersuchung eines 
Falles von Speicheldrüsenhyperplasie, Riesen kröpf 
und Hyperplasie der Nebennieren. 

Adolphe B., 50 Jahre, seit seinem 20. Altersjahr wegen Demen¬ 
tia praecox in der Irrenanstalt Bel-Air, Genf interniert und am 28. No¬ 
vember 1912 daselbst gestorben. Der Patient wird von den behandeln¬ 
den Ärzten als ungefährlicher Kranker geschildert, der jedem Besucher 
der Anstalt infolge der ganz außerordentlichen Dimensionen seines 
Kropfes auffiel. Sein Temperament war eher lebhaft und neigte leicht 
zu Zornausbrüchen. Irgendwelche Störungen im physischen Befinden nahm 
man nicht wahr. Zeitweise war der Puls beschleunigt. Es bestand 
keine abnorme Salivation. Patient starb dann ziemlich plötzlich, nach¬ 
dem er einige Tage vorher zeitweise müde und schläfrig, dann wieder 
sehr aufgeregt gewesen war. 

Aus dem Sektionsproto¬ 
koll (Prof. A s k a n a zy, 28. No¬ 
vember 1912) tfhtnehmen wir 
folgende Abschnitte: 

50 jähriger Hann von 163cm 
Körperlänge in mäßigem Ernäh¬ 
rungszustand. — Das Gesicht ist 
breit, beide Parotisdrüsen 
sind deutlich sichtbar ver¬ 
größert. Die Nase ist plump 
und kurz, ihre "Wurzel ein- 
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gesunken. — Der Hals ist sehr umfangreich infolge eines gewaltigen 
Kropfes, der von dem vorderen Rande des rechten M. trapezius bis zur 
Nackenmuskulatur der linken Halsseite reicht. Nach abwärts über¬ 
schreitet er die Schlüsselbeine um eine halbe Fingerbreite. Kehlkopf 
und Trachea sind säbelscheidenförmig zusammengedrückt. Der Kehl¬ 
kopfsknorpel ist verknöchert. Der isolierte Kropf wiegt 1050 g. 
An seinem Aufbau sind die 3 Lappen in entsprechender Weise be¬ 
teiligt. Der linke Lappen mißt 14,3 X 9,4 X 3,8 cm. Der rechte 
Lappen mißt 12 X 7,3 X 8 cm. Der Mittellappen mißt 5 X 7,2 X 4,3 cm. 
Die Oberfläche des Kropfes ist knotig höckerig, dabei glatt. Auf der 
Schnittfläche sind zahlreiche erbsen- bis mandarinengroße Knoten ge¬ 
troffen, die bis unmittelbar an die verdickte Kapsel heranreichen. An 
einigen wenigen Stellen finden sich noch schmale abgeplattete Reste 
alten Schilddrüsengewebes. Es ist aus kleinen Läppchen gebildet, die 
teils durch lockeres, teils ziemlich derbes Bindegewebe voneinander ge¬ 
trennt sind. Die einzelnen Knoten des Kropfes werden durch Binde- 
gewebszüge, die von der Kapsel hereinziehen, deutlich voneinander ab¬ 
gegrenzt. Sie sind gut gegeneinander verschiebbar. Die Schnittfläche 
der einzelnen Knoten ist glatt. In den einen scheint sie dem Auge 
völlig homogen zu sein, in anderen erkennt man pfefferkorn- bis erbsen¬ 
große Einzelknoten, die durch dünne Bindegewebszüge voneinander ge¬ 
trennt sind. In einzelnen Knoten sind bohnengroße Blutungen erkenn¬ 
bar, in anderen befinden sich zentral gelegene derbe Bindegewebsmassen. 
selten finden sich kleine Kolloidcysten. 

Snbmaxillarspeicheldrüsen. Beide Submaxillardrüsen sind 
auffallend vergrößert. Die linke wiegt 23 g und mißt 70 X 50 X *7 mm, 
die rechte wiegt 24 g und mißt 85 X 33 X 15 mm. Die beiden Or¬ 
gane haben einen dicken Kopfteil und verschmächtigen sich allmählich 
nach der Seite hin. Wenn man das Zellgewebe von der Oberfläche der 
Speicheldrüse abpräpariert, so erkennt man, daß das Organ aus großen 
Lappen besteht, von denen der einzelne etwa Kirschengröße erreicht. 
Im Inneren dieser Lappen bemerkt man ferner tiefgehende lockere Septen, 
die eine Verschiebung der Läppchen gegeneinander leicht gestatten. 
Diese Läppchen Bind von wechselnder Größe und zeigen ihrerseits 
wieder durch feine Furchung Zerlegung in hoch kleinere Läppchen. 
Einzelne Läppchen an der Peripherie des Organs sind makroskopisch 
für das Auge weniger deutlich septiert. Konsistenz und Farbe der 
Drüsen weichen nicht wesentlich von der normalen ab, höchstens sind 
sie etwas rosiger. 

Am Halse sind mehrere bis kleinkirschengroße, geschwollene, rosige 
Lymphdrüsen. Zunge und Darmtraktus ohne Besonderheiten, 
insbesondere keine Schwellung des lymphatischen Systems. 

Die Organe der Bauchhöhle sind hyperämisch. Die Neben¬ 
nieren sind hyperplastisch, fest. Die Rinde ist reich an Lipoid, 
Mark gut entwickelt, grau, fest. Die Bauchspeicheldrüse ist 
groß, fest und blutreich. Die Prostata ist etwas vergrößert, die 
Samenblasen zeigen normales Aussehen. Die Hoden sind klein und 
bräunlich. 
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Die Aorta wie auch die übrigen Aterien sind auffallend glatt und 
gut erhalten ohne Sklerose. Sie sind etwas schmal. Das Herz wiegt 
400 g. Beide Ventrikel, besonders aber der linke, sind dilatiert und 
hypertrophisch. Herzklappen und Endokard o. B. 

Gehirn 1350 g. Hypophyse 15 X 8 X 8 mm. 

Anatomische Diagnose. Riesenkropf (1050 g) Hypertrophie 
der Submaxillarspeicheldrüsen (23 resp. 24 g) und der Parotisdrüsen. 
Großes Pankreas. Hyperplasie der Nebennieren. Kleine Hoden. Schwel¬ 
lung der HalBlymphdrüsen. Dilatation und Hypertrophie des Herzens. 
Bronchitis, Lungenempbysem und Lungenödem. Kleines Knochenstück 
in der Falx, Gallenstein in der Gallenblase und im Duct. Cysticus. 

Histologische Beschreibung der Submaxillardrüsen. 

Hämatoxylin-Eosin. Auf dem Querschnitt erscheinen die 
Läppchen im allgemeinen recht groß und zum größten Teil aus serösen 
Zellen zusammengesetzt. Die Ausführungsgänge der einzelnen Läppchen, 
bzw. die Sekretröhrchen klaffen etwas und enthalten zuweilen etwas 
körniges Material, meist aber sind sie leer. An den Epithelzellen dieser 
Sekretröhrchen unterscheidet man deutlich den streifigen Basalteil auf 
den die Kerne folgen, die dem Lumen eher genähert sind, und endlich 
der abgerundete Teil, der nach dem Lumen zu gelegen ist. Um diese 
kleinen Ausführungskanäle Zeichen sich die Blutgefäße aller Kaliber 
durch eine ziemliche Injektion aus. Ganz kleine Häufchen von Lympho- 
cyten liegen vereinzelt um Venen kleinen Kalibers. 

Im allgemeinen erscheinen die serösen Zellen in lebhafter Aktivität. 
Sie sind groß und dunkel gekörnt. Die mucinösen Drüsen sind klein. 
An den großen Ansführungsgäugen ist das Lumen stark dilatiert und 
im Lumen finden sich körnige Massen, zuweilen mit kleinen runden 
Kernen und kleinen Kerntrümmern durchsetzt. Man kann sich in den 
größeren Ausführungsgängen überzeugen, daß die Kerne aus abge- 
scbilferten Epithelien herstammen. Das Bindegewebe zwischen den ein¬ 
zelnen Läppchen ist sehr locker und schließt in der Nähe der Drüsen- 
körper ganz vereinzelte lymphoide Zellen ein. Die in diesem verlaufen¬ 
den größeren Gefäße, Arterien und Venen sind mäßig injiziert und zeigen 
keine Wandveränderung. In den nach Best gefärbten Präparaten 
nehmen die serösen Zellen mit ihrem grobkörnigen Protoplasma einen 
rötlichen Farbenton an, ohne eine positive Glykogenreaktion zu geben. 
Degegen finden sich in einigen Sekretröhren in ihrem weiten Lumen 
von hellen Massen durchbrochene hyaline Sekretionsprodukte, die Bich 
nach Best lebhaft rot färben, was stark an eine positive Glykogenreak¬ 
tion erinnert. In den größeren AuBführungsgängen bemerkt man von 
dieser Reaktion nichts. In den Hämatoxylin-Orange Präparaten 
zeichnet sich das oxyphyl gekörnte Protoplasma der serösen Zellen durch 
eine intensive braungelbe Farbe aus. In den nach Unna-Pappen¬ 
heim gefärbten Präparaten erscheint das Protoplasma der serösen Zellen 
durch Pyronin rot gefärbt. In den spärlichen Lymphocyten Herdchen, 
die sich bei längerem Suchen hier und da im Innern der Läppchen 
finden, sind ganz wenige Plasmazellen beigemengt, während im inter- 
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acinösen Bindegewebe eine größere Zahl von Plasmazellen in die Augen 
fällt. Die größeren Körnchen in den Ausführungsgängen färben sich 
mit Pyronin rot. In den gleichen Präparaten wird der 8chleim in den 
mukösen Zellen hellbläulich gefärbt. Die van Gieson• Präparate lehren 
aufs neue, daß eine Bindegewebsvermehrung in der Speicheldrüse nicht 
stattgefunden hat. 

Histologische Beschreibung des Kropfes. 

Alle zur Untersuchung gelangten Blöcke aus den verschiedenen 
Lappen der Struma zeigen im großen und ganzen denselben Bau. Als 
Typus diene die Beschreibung eines Blockes aus dem linken Lappen: 
In dem Schnitt unterscheidet man über den drei getroffenen Kropfknoten 
eine dünne Mantelschicht, die aus einer ganz dünnen kaum deutlich ab- 
grenzbaren fibrösen Kapsel und den Resten des alten Schilddrüsen* 
gewebes besteht. In dieser Kapselschicht sind ferner vereinzelte glatte 
Muskelbündel, die sich häufig an schmale venöse Gefäßlumina anlehnen. 
Die Reste der alten Schilddrüse bestehen in kleinen Epithelhäufchen, 
zuweilen mit kleinen Kolloideinschlüssen. Dazwischen ziemlich reich¬ 
liche gefüllte Blutkapillaren. Diese Gebilde sind langgestreckt und ab¬ 
geplattet unter dem Drucke der Kropfknoten, die sofort unter der Ober¬ 
fläche beginnen. Der Schnitt hat 3 größere Kropfkaoten getroffen, die 
teils unmittelbar aneinander stoßen, teils durch Reste abgeplatteten 
alten Schilddrüsengewebes voneinander getrennt werden. Die Lobuli 
sind von verschiedener Größe und bestehen aus kleinen Follikeln mit 
oder ohne Kolloidfüllung und Neigung des Epithels zur Ablösung. Die 
Epithelzellen dieses Schilddrüsenrestes sind teils klein und mit pyknoti- 
schem Kern ausgestattet, teils ziemlich groß und mit einem bläschen¬ 
förmigen Kern versehen. 

Der eine größere Kropfknoten ist solide, der 2. cystisch, der 3. 
wieder solide. 

Der erste Knoten zeigt verschiedenen Bau in der Peripherie und im 
Zentrum, indem die peripherischen Zonen aus festgeschlossenen epithe¬ 
lialen Bildungen bestehen, während im Zentrum diese durch Zwischen¬ 
gewebe weiter auseinander gedrückt werden. In der Peripherie des 
Knotens unterscheidet man rundliche und längliche Haufen von Epithel¬ 
zellen, die oft mit einem kleineren oder weiteren zentralen Lumen ver¬ 
sehen sind. Die Epithelzellen sind kubisch oder kurz zylindrisch. Der 
bläschenförmige Kern liegt mitten im Zelleib. Kolloidsubstanz ist nur 
iu Spuren gelegentlich nachzuweisen. Meist sind die Lumina leer. Nach 
dem Zentrum des Knotens werden die epithelialen Schläuche oder 
Stränge durch lockeres oder festeres Bindegewebe voneinander getrennt. 
Das lockere Gewebe ist ödematös und schließt gelegentlich einzelne rote 
Blutkörperchen ein. Das festere Bindegewebe besteht aus derberen 
Balken, erscheint kernärmer und komprimiert die epithelialen Ge¬ 
bilde etwas. 

Der 2. Knoten ist, wie oben erwähnt, im Zentrum von einer mehr 
oder weniger flüssigen Masse ohne Gewehsbeimengungen angefüllt, 
während sein peripherer Abschnitt aus Haufen mit kleinen kubischen 
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Epithelien mit unregelmäßiger zentraler Lumenbildung besteht. Hier 
sind in dem Massiv der epithelialen Zelihaufen unregelmäßige Lücken-, 
bildungen vorhanden, die meist leer geblieben sind. Selten sind regel¬ 
mäßige Follikel mit Kolloidfüllung. Da wo die Höhlenbildung beginnt, 
hört das Epithelgewebe mit scharfer Linie auf und nur selten sitzt eine 
große Epithelzelle an der freien Fläche nach der Inhaltsmasse zu. Das 
Material, welches die Cyste erfüllt, hat ganz das Aussehen des Schild- 
drüaenkolloids, ist homogen, hyalin, durch Eosin tiefrot gefärbt. Keine 
Zellbeimengung im Inhalt vorhanden. 

Der dritte Knoten entspricht dem ersten Knoten. 


Nach der histologischen Untersuchung der Submaxillarspeichel- 
driisen ist die etwa dreifache Vergrößerung auf eine reine Ver¬ 
mehrung des Drüsenparenchyms zurückzuführen und bieten die 
Drüsenzellen selbst alle Erscheinungen einer lebhaften Tätigkeit 
dar. Sonstige Veränderungen sind in der Drüse nicht vorhanden. 
Es bestehen keine entzündlichen Prozesse, keine Zunahme des 
interstitiellen Bindegewebes, keine Vermehrung des normalerweise 
in der Drüse vorkommenden lymphatischen Gewebes. Die Parotis- 
drüsen konnten aus äußeren Gründen mikroskopisch nicht unter¬ 
sucht werden, doch ist wohl anzunehmen, daß auch sie infolge einer 
Hyperplasie vergrößert waren. 

Der Kropf ist eine größtenteils in lebhafter adenomatöser 
Wucherung begriffene Struma mit sehr wenig Kolloid. Das Organ 
enthält ganz geringe Reste alten Schilddrüsengewebes. 

Zusammenfassend können wir sagen, daß in unserem Falle 
eine beträchtliche Hyperplasie der Speicheldrüsen besteht bei einem 
Manne mit einer schweren Erkrankung einer innersekretorischen 
Drüse, der Schilddrüse, ferner eine Hyperplasie der Nebennieren 
und eine geringe Atrophie der Hoden. Dieser Befund hat viel 
Ähnlichkeit mit den von Berthon, Mohr und Nagel klinisch 
mitgeteilten Fällen. Auch dort handelt es sich immer um Indi¬ 
viduen mit Speicheldrüsenvergrößerungen (manchmal kombiniert 
mit Vergrößerung der Tränendrüsen) bei gleichzeitigem Bestehen 
innersekretorischer Störungen und zwar von seiten der Schilddrüse, 
der Genitalorgane und der Hypophyse ausgehend, oft kombiniert 
mit Status lymphaticus oder thymico-lymphaticus. 

ln 12 von 26 nur klinisch beobachteten Fällen (Berthon, 
Mohr, Nagel) steht die Schilddrüse im Vordergrund des Krank¬ 
heitsbildes. (Es besteht 5 mal thyreogene Fettsucht, 4 mal Hypo¬ 
thyreoidismus, 2 mal Basedow, lmal Myxödem. In 5 weiteren 
Fällen bestehen Strumen ohne klinische Erscheinungen zu machen.) 
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Weiter fällt auf, wie häufig in den zitierten Fällen Fettsucht be¬ 
steht (11 mal), ferner Hypoplasie oder Dysfunktion der Genital¬ 
organe. Die häufige Kombination mit Status lymphaticus oder 
thymico-lymphaticus weist auf die engen Beziehungen hin, die 
zwischen diesem Zustand und innersekretorischen Störungen be¬ 
stehen. Leider ist keiner der angeführten Fälle histologisch unter¬ 
sucht, so daß wir nur vermuten können, daß bei der klinischen 
Ähnlichkeit mit unserem Falle auch Übereinstimmung besteht in 
bezug auf die Art der Vergrößerung der Speicheldrüsen. 

Bevor wir die Fälle weiter analysieren, ist es zweckmäßig die 
experimentellen Arbeiten zu sichten, die sich mit der Frage über 
die von klinischer Seite vermutete innersekretorische Funktion der 
Speicheldrüsen befassen, ferner unsere Ergebnisse über verbleichende 
Wägungen von Schilddrüse und Speicheldrüse mitzuteilen. 

Vergleichende Wägungen von Schilddrüsen und 
Unterkiefer-Speicheldrüsen. 

Bei dem Zusammentreffen der Speicheldrüseuhyperplasie mit 
dem großen Kropf in unserem Falle und bei der Häufigkeit von 
Erkrankungen der Schilddrüse bei den von Bert hon, Mohr und 
Nagel mitgeteilten Fällen lag die Fragestellung nahe, ob die 
Speicheldrüsenhyperplasie irgendwie mit der Erkrankung der 
Schilddrüse Zusammenhänge. Wir achteten daher bei den Sektionen 
speziell auf das Verhalten von Schilddrüse und Speicheldrüsen. Es 
wurden fortlaufend in 197 Fällen die Schilddrüse und die Sub- 
maxillarspeieheldrüsen gewogen und folgendermaßen klassifiziert. 



Anzahl 
der Fälle 

Durchschnitt!. 
Gewicht der 
Schilddrüse 

g 

Durchschnitt!. 
Gewicht der 
Snbmaxillar¬ 
speicheldrüsen 

g 

1. Schilddrüsen bis 45 g 

85 

i : 

! 33 

14,4 

2. Schilddrüsen von 46—80 g 

80 

60 

16.0 

3. Schilddrüsen von 81—120 g 

18 

99 

! n.o 

4. Schilddrüsen von mehr als 120 g 

14 

178 

! 19,8 

1 


Aus der Zusammenstellung geht hervor, daß im allgemeinen 
mit zunehmender Größe der Struma auch die Submaxillarspeichel- 
drüsen an Größe zunehmen. Im Einzelfall kommen allerdings Aus¬ 
nahmen vor, indem gelegentlich bei kleinen Schilddrüsen große 
Snbmaxillarspeicheldrüsen Vorkommen und umgekehrt bei größeren 
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Strumen kleine Speicheldrüsen. Dieses mag damit Zusammenhängen, 
daß das Gewicht der Schilddrüse nicht ohne weiteres einen An¬ 
haltspunkt über ihre Funktion gibt, daß also nicht immer gleiches 
mit gleichem verglichen wird. Da aber beim Genfer Sektions¬ 
material der Typus der Kröpfe wenig .wechselt, so dürfte diese 
Fehlerquelle bei 197 untersuchten Fällen nicht allzu sehr ins Ge¬ 
wicht fallen. Zur Illustrierung teile ich die Liste der großen 
Kröpfe in Extenso mit 


Gewicht der 
Schilddrüse 

sr 

Gewicht der Süh¬ 
nt axillarspeichel- 
i drüsen 

g 

Gewicht der 
Schilddrüse 

g 

Gewicht der Sub- 
maxillarspeichel- 
drüsen 

g 

130 

19 

170 ! 

19 

140 

12 

170 

20 

140 

24 

180 

15 

150 

24 

180 

20 

160 

' 14 

I 180 

22 

160 

17 

1 270 

24 

170 

19 

1 275 

30 


Weshalb mit zunehmender Größe der Kröpfe im allgemeinen 
auch die Speicheldrüsen größer werden, wissen wir nicht. Einen 
Einfluß könnten Schilddrüse und Speicheldrüse nur auf dem Wege 
über die innere Sekretion aufeinander ausüben. Nun werden ja 
von vielen Autoren die Speicheldrüsen zu den endokrinen Drüsen 
im engeren Sinne gerechnet, eine Auffassung, deren experimentelle 
Grundlagen eine kurze Erwähnung verdienen. 

Über die Frage einer inneren Sekretion der 
Speicheldrüsen. 

Über die' nach Exstirpation der Speicheldrüsen auftretenden Ver¬ 
änderungen des Allgemeinbefindens liegen widersprechende Angaben vor. 
Während dem Pignatti, Morano und Baccarani in einer Arbeit 
(cit bei Pagliari) und Pagliari (6) in einer anderen beim Kaninchen 
nach Speicheldrüsenexstirpation regelmäßig fortschreitende Abmagerung 
und Kräfteverfall beobachteten, der schließlich zum Tode führte, berichten 
Untersucher, die am Hunde experimentierten, nicht über solche Erschei¬ 
nungen (Fehr (7), Renzi und Reale (8) Minkowski (9)). Inter¬ 
essant ist die Mitteilung Pagliari’s, daß er seine operierten Kanin¬ 
chen durch Organotherapie (subkutane Injektion von Speicheldrüsen: 
extrakt) und durch Transplantation der Speicheldrüsen in die Bauch¬ 
höhle am Leben erhalten konnte. Bei 7 speicheldrüsenlosen Ratten 
beobachtete ich selbst keine dauernde nachteilige Beeinflussung des All¬ 
gemeinbefindens. — Zagari (10) beschäftigte sich im Anschluß an 
eine klinische Beobachtung mit der Frage der inneren Sekretion der 
Speicheldrüsen. 
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Er beobachtete und sezierte eine 50 jährige Frau, bei der sich eine 
hochgradige luetische Speicheldrüsenatrophie fand. Die Frau war 
28 Monate nach Aufhören der Speichelsekretion trotz reichlicher Ernäh- 
rung und richtig funktionierender Verdauung immer schwächer geworden 
und schließlich an Marasmus gestorben. Urin o. B. insbesondere kein 
Zucker, Pankreas normal. 

Als Ursache für die allmähliche Abmagerung und den schließlichen 
Tod der Frau glaubt Zagari den Ausfall der Speicheldrüsenfunktion 
verantwortlich machen zu dürfen. 

Auf Grund bisher nicht veröffentlichter experimenteller Arbeiten 
(teilweise und totale Speicheldrüsenexstirpation beim Tier, intraperito¬ 
neale Implantation der Speicheldrüsen) kommt er zu der Überzeugung, 
daß die Speicheldrüsen neben der äußeren Sekretion noch eine innere 
Sekretion besitzen müssen, die von äußerster Wichtigkeit für den Stoff¬ 
wechsel sei lind deren Fehlen bis zum Tode führende trophogenetische 
Störungen in Organen und Geweben nach sich zögen. Er glaubt die 
Vermutung aussprechen zu können, daß die innere Sekretion der 
Speicheldrüsen im Antagonismus stehe mit derjenigen der Schilddrüse. 

Mit der Frage über den Einfluß der Speicheldrüsen auf den Zucker¬ 
stoffwechsel beschäftigten sich mehrere Autoren. Während Minkowski (9) 
die nach Speicheldrüsenexstirpation auftretende Glykosurie als Folge des 
operativen Traumas auffaßt, betrachten Renzi und Reale (8) und 
Pflüger (11) diese Glykosurie als bedingt durch den Ausfall einer 
spezifischen Funktion dieser Drüsen. Ich selbst beobachtete nach Ex¬ 
stirpation der Speicheldrüsen bei 7 Ratten dreimal das Auftreten einer 
mehrere Tage anhaltenden Glykosurie. 

1911 publiziert Farroni (12) eine experimentelle Arbeit betitelt 
„Funzione endo crina delle glandule salivari ed eliminazione degli 
zuccheri tt . Er ging dabei so vor, daß er Kaninchen eine Glykosurie 
erzeugende Dosis Morphium, Adrenalin oder Phloridzin injizierte und 
vorher, gleichzeitig oder erst einige Standen später Speicheldrüsenextrakt 
subkutan ein verleibte. Ich will im folgenden die Versuch Banordnung 
mit Morphium kurz angeben. 

a) 3 Kaninchen wurde Speicheldrüsenextrakt subkutan injiziert und 
nach 15 Stunden 5 — 8 cg Morphium in wässriger Lösung eingespritzt. 
In den folgenden 48 Stunden wurde der Urin auf Zucker untersucht. 
Keines der Tiere hatte Glykosurie, währenddem die Kontrolliere 6,25 
bis 10,5 °/ 00 Zucker im Urin aufwiesen. 

b) 3 Kaninchen erhielten gleichzeitig Morphium und Drüsenextrakt 
keine Glykosurie. 

c) 3 Kaninchen wurde 5—8 cg Morphium injiziert imd nach 
schon ausgebrochener Glykosurie (6,25—8,5 °/ 00 Zucket im Urin) Drüsen¬ 
extrakt eingespritzt. Daraufhin hörte die Zuckerausscheidung voll¬ 
ständig auf. 

Die Anlage der Experimente mit Adrenalin und Phloridzin wurde 
analog gemacht. Faroni folgert aus seinen Versuchen, daß den 
Speicheldrüsen eine zuckerhemmende innere Sekretion zukomme. 

Überblicken wir die Resultate dieser Untersuchungen, so 
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sprechen namentlich die Versuche der Autoren, die am Kaninchen 
experimentierten, sehr für eine innere Sekretion der Speicheldrüsen. 
Immerhin bedürfen sie der Nachprüfung. Was den Einfluß der 
Speicheldrüsen auf den Zuckerstoffwechsel anbelangt, so steht fest, 
daß »ihre Exstirpation bei verschiedenen Tierarten Glykosurie zu 
erzeugen vermag und die Versuchsanordnung von Faroni macht 
wahrscheinlich, daß diese Glykosurie durch das Fehlen eines inneren 
Sekretes der Speicheldrüsen hervorgerufen wird. Auf alle Fälle 
sind auch hier noch weitere Nachprüfungen erforderlich, ins¬ 
besondere sollte dabei das Verhalten des Blutzuckers mit in die 
Untersuchung eingezogen werden. Ferner muß man sich bei diesen 
Untersuchungen stets vor Augen halten, daß der Operationsshok 
oder eventuelle Sympathicusverletzungen bei der Exstirpation der 
Snbmaxillardrüsen für sich allein eine Glykosurie erzeugen könnten. 

Epikrise. 

Das Zusammentreffen von Speicheldrüsenvergrößerungen mit 
Erkrankungen endokriner Drüsen in den 26 klinisch beobachteten 
Fällen von Berthon, Mohr und Nagel und in unserem patho¬ 
logisch-anatomisch beschriebenem Fall kann nicht als zufälliger 
Befand gedeutet werden, sondern weist darauf hin, daß irgendein 
Zusammenhang zwischen den Speicheldrüsen und gewissen endo¬ 
krinen Drüsen besteht. Nach den bisher vorliegenden experi¬ 
mentellen Arbeiten ist es wahrscheinlich, daß den Speicheldrüsen 
neben ihrer äußeren Sekretion auch eine innere Sekretion zukommt. 
Bei dieser Auffassung ist es verständlich, daß bei Störungen in 
der Funktion der endokrinen Drüsen auch die Speicheldrüsen mit 
erkranken können, daß es also in bestimmten Fällen zu einer 
Hyperplasie der Speicheldrüsen kommen kann, wie in unserem Falle- 

Sowohl klinisch als pathologisch-anatomisch ist das von uns 
mitgeteilte Krankheitsbild von der von Mikulicz beschriebenen 
Krankheit verschieden und gehört in eine besondere Gruppe. 
Klinisch gemeinsam ist beiden Krankheitsbildern die Vergröße¬ 
rung der Speicheldrüsen (vielleicht kombiniert mit der Ver¬ 
größerung der Tränendrüsen?), verschieden ist aber das gleich¬ 
zeitige Vorhandensein von Erkrankungen inner- 
sekretorischerDrüsen. Pathologisch-anatomisch unterscheidet 
sich die Speicheldrüsenvergrößerung dadurch, daß sie auf einer 
reinen Hyperplasie .der Drüse beruht. Mangels genügender 
Kenntnisse über die Physiologie der Speicheldrüsen läßt sich der 
Sinn dieser Hyperplasie zurzeit nicht deuten. 
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Schlußsätze. 

1. Es wird die erste anatomisch und histologisch gesicherte 

Beobachtung eines Falles von hochgradiger doppelseitiger Hyper¬ 
plasie der Speicheldrüsen bei Vorhandensein eines Riesenkropfes 
und einer Hyperplasie der Nebennieren mitgeteilt • 

2. Diese Art von Speicheldrüsenvergrößerungen ist von der von 
Mikulicz beschriebenen Krankheit abzutrennen. 

3. Beim Menschen zeigt sich am Genfer Sektionsmaterial im 
allgemeinen eine Zunahme des Speicheldrüsengewichts bei An¬ 
wachsen des Schilddrüsengewichtes infolge von Struma. 

4. Die Vermutung, daß die Speicheldrüsen mit zu den endo¬ 
krinen Drüsen im engeren Sinne gehören, ist wahrscheinlich, muß 
aber experimentell noch weiter verfolgt werden. 

5. Mangels genügender Kenntnisse über die Physiologie der 
Speicheldrüsen läßt sich eine Deutung der Speicheldrüsenhyper¬ 
plasie, die zusammen mit gewissen Störungen der Funktion endo¬ 
kriner Drüsen vorkommt, zurzeit nicht geben. 
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Otto Naegeli, Blutk ran kheiten und Blutdiagnostik. Dritte 

vollkommen umgearbeitete und vermehrte Auflage. Berlin und • 
Leipzig 1919. Vereinigung wissensch. Verleger. Preis geh. 

46 Mk., geb. 52 Mk. 

Das'Erscheinen einer neuen Auflage des rühmlichst bekannten Werkes 
wird allerseits mit Freude begrüßt werden. Ist doch das Naegeli- 
sche Buch zurzeit dasjenige. Nachschlagewerk, das jedem, sowohl dem 
Kliniker wie dem praktischen Arzt in allen hämatologischen Fragen eine 
ebenso klare wie erschöpfende Auskunft gibt. 

Die vorliegende dritte Auflage weist gegenüber der vorliegenden in 
zahlreichen Kapiteln eine beträchtliche Reihe von Änderungen und Ver¬ 
besserungen auf, deren besonderer Wert in den dabei zur Geltung 
kommenden eigenen Forschungen und Erfahrungen des Verfassers beruht. 

Auf dem Gebiete der Methodik ist in erster Linie der von 
Naegeli und seinen Schülern ausgearbeiteten Verfahren zur Bestimmung 
des Eiweißgehaltes des Serums auf viskosimetrischem Wege 
und vor allem der Kombination dieser Methode mit der Refraktro- 
metrie zu gedenken. Da die verschiedenen im Serum vorkommenden 
Eiweißkörper sich bezüglich der Refraktion rein additiv verhalten, 
während für die Viskosität zwischen Albuminen und Globulinen ein 
wesentlicher Unterschied insofern besteht, als letztere in steigender 
Menge die Viskosität immer stärker beeinflussen, so ist es, wie Rohrer, 
ein Schüler Naegelis zeigte, möglich, durch Eintragung der Refraktions¬ 
und Viskositätswerte in ein Koordinatensystem Kurven zu erhalten, aus 
denen sich die Zusammensetzung des Serumeiweißes aus Albumin und 
Globulin direkt ablesen läßt. 

Neu ist auch die von Naegeli angebene Technik der Volumen¬ 
bestimmung, die ebenfalls mit Hilfe des Refraktometers ausgeführt 
wird, indem man einerseits die Refraktion des Hirudinplasmas, andererseits 
diejenige eines Gemisches von gleichen Teilen Hirudinblut und physio¬ 
logischer Kochsalzlösung bestimmt. 

Eine vollständige Umarbeitung hat der Abschnitt über Plasma- 
zellen erfahren. Diese Zellart, die zum Teil identisch mit dem früher 
als Reizungsform bezeiohneten Zelltypus jst, ist ausschließlich lympho- 
cytären Ursprungs. Naegeli vertritt die Ansicht, der man wird bei¬ 
pflichten dürfen, daß wir heute im Hinblick auf unsere verfeinerte Färbe¬ 
technik nicht mehr mit Sicherheit sagen können, welche Zellart Türk 
seiner Zeit in seinen „Reizungsformen“ vor sich hatte. Im Gegensatz 
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zu seiner Darlegung in den früheren Auflagen ist Naegeli jetzt dazu 
übergegangen, alle jenen lymphoiden Zellen mit abnorm starker B&so- 
philie des Plasmas und oft vorhandenem Badkern, wie man sie häufig 
in wechselnden Mengen bei Infektionskrankheiten, namentlich bei Böteln 
findet, als Plasmazellen mit lymphatischer Genese aufzufassen, während 
die ihnen ähnlichen myeloblastischen Plasmazellen, die Naegeli nur 
höchst selten im Blute sah, von ersteren scharf zu trennen sind. So¬ 
mit wäre demnach der Begriff der Reizungsform nunmehr völlig zu 
streichen. 

In der Frage der Herkunft der Blutplättchen spricht sich 
Naegeli sehr bestimmt für ihre Ableitung von den Megakariocyten 
aus und lehnt alle anderen Theorien als unbewiesen bzw. widerlegt ab* 

Auch die Klinik der Blutkrankheiten wurde in der Neu¬ 
auflage vielfach einer umfassenden Neubearbeitung unterzogen, so in 
erster Linie das Kapitel Chlorose. N. erörtert seine zum Teil schon 
anderweitig publizierte Theorie "über die Entstehung der Bleichsucht 
in ebenso klarer wie bestechender Form. Nach seiner Auffassung handelt 
es sich bei der Chlorose um eine vererbbare, also konstitutionelle funk¬ 
tionelle Insufficienz der interstitiellen Keimdrüse, die eine langsamere 
Entwicklung durchmacht als in der Norm. Dies fuhrt zu einer Dys¬ 
harmonie der inneren Organkorrelationen, was seinerseits eine Störung 
der Knochenmarksfunktion nach sich zieht. Hierbei ist es nicht not¬ 
wendig, daß Letzteres unmittelbar die Folge der Keimdrüseninsufficienz 
ist, sondern möglicherweise ist es die durch ovarielle Dysfunktion ver¬ 
ursachte Störüng deB Gleichgewichtes ganzer hormonaler Systeme, die 
erst das Krankheitsbild der Chlorose restlos erklärt. Als Beweise für 
die Mitbeteiligung. anderer innersekretorischer Organe nennt N. die auf¬ 
fallend geringe Neigung zur Hautpigmentierung (Hyperfunktion des 
Adrenalsystems), die oft vorhandene Hypoplasie der Sexualorgane, das 
häufig nachweisbare stärkere Längenwachstum usw. Die von N. gegebene 
Erklärung, die auch zugleich der Tatsache gerecht wird, daß die Chlorose 
nur beim weiblichen Geschlecht vorkommt und mit ihrem Beginn in die 
Zeit der Pubertät fällt, erhält durch weitete von Naegeli mitgeteilte 
Beobachtungen bei anderen auf innersekretorischen Störungen beruhenden 
Erkrankungen (Anämie bei Myxödem, Addison, Myotonia atrophica, 
Osteomalacie usw.) eine weitere Stütze. 

Bei der Besprechung der perniziösen Anämie werden eine 
Reihe neuer diagnostisch verwertbarer Zeichen aufgezählt, so der visko- 
siraetrische Nachweis der abnorm voluminösen Erythrocyten, die dunkle 
Färbung des Blutserums, die sehr starke Verminderung der Monocyten, 
die zum Teil stark gelappte Kerne zeigen. So ließ sich die Diagnose 
dieser Krankheit weiter verfeinern und es liegt, wie N. hervorhebt, nun¬ 
mehr die Erkennung von Frühformen des Leidens mit 90 bis 100 Prozent 
Hb durchaus im Bereich der Möglichkeit. 

Im Kapitel über hämolytische Anämien bzw. hämoly¬ 
tischen Ikterus, dem in dieser Auflage ein breiterer Raum gewährt 
ist, ist zunächst die von Naegeli und seinem Schüler Aid er gefundene 
Tatsache hervorzuheben, daß bei der hereditären Form des Leidens die 
Erythrocyten eine besondere Art von roten Blutkörperchen darstellen, 
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die abgesehen von der herabgesetzten Resistenz gegenüber hypotonischen 
Salzlösungen' sich im Ausstrich durch ihre besondere Kleinheit und auf 
Grund viskosimetrischer Volumenbestimmungen durch abnorme Dicke 
verraten. Hinsichtlich der nosologischen Stellung des hämolytischen 
Ikterus erkennt Naegoli nur die kongenitale Form als selbständige 
Krankheit an, wogegen der erworbene hämolytische Ikterus für ihn nur 
einen Symptomenkomplex darstellt. Demzufolge leugnet er auch Über* 
gänge zwischen beiden Formen. M. E. ist es indessen fraglich, ob die 
Auffassung des Verf., wenigstens in dieser apodiktischen Formulierung 
zu Recht besteht. Es ist allerdings wohl sicher, daß hinter einem großen 
Teil der Fälle von sog. erworbenen hämolytischen Ikterus sich recht 
heterogene Zustände verbergen, die tatsächlich nur symptomatische. Be* 
deutung haben. Trotzdem aber bleibt bei sorgtältigster Kritik immer noch 
eine kleine Gruppe von Fällen übrig, bei denen ein prinzipieller Unterschied 
gegenüber der kongenitalen Erkrankungsform nicht zu erkennen ist. Mög¬ 
licherweise wird hier die weitere Forschung doch eine Revision des 
Xaegeli’sehen Standpunktes erforderlich machen. 

Sehr beachtenswert sind ferner die bereits in der Monographie des 
Verfassers 1913 dargelegten Gründe, mit in denen er die Leukämien 
als Korrelationsstörungen zu erklären versucht. Zwar hatte schon 
K. Ziegler seine Leukämietheorie auf die Hypothese von einem normaler¬ 
weise zwischen lymphatischem und myeloischem Gewebe bestehenden zellu¬ 
lärem Gleichgewicht, das experimentell durch Röntgenbestrahlung eine 
Schädigung im Sinne leukämischer Veränderung erfährt, gestützt, jedoch 
hat sich die Z i e g 1 e r’scbe Theorie infolge unrichtiger Prämissen als 
sicht genügend fundiert erwiesen. Naegeli geht ebenfalls von der An¬ 
nahme eines Gleichgewichtszustandes beider Gewebsarten ans, der in der 
Norm durch den Einfluß der verschiedenen hormonalen Reize aufrecht 
erhalten wird, wobei den verschiedenen Lebensepochen (Embryonalzeit, 
Kindheit, Pubertät) mit ihren dementsprechend wechselnden dominierenden 
innersekretorischen Reizen eine verschieden starke Mächtigkeit der beiden 
Gewebssysteme zukommt (enorme Entwicklung des myeloischen Systems 
in der Embryonalzeit; Dominieren des lymphatischen Gewebes postfötal 
bis zum 10. Lebensjahr; Zurückgehen des lymphatischen Gewebes mit 
Eintritt der Pubertät). Ähnlich wie bei der Chlorose muß man auch hier 
nachNaegeli annehmen, daß diese hormonale Regulation eine recht viel¬ 
seitige ist, die sich demnach nicht auf ein einzelnes innersekretorisches 
Organ beschränkt. Störung dieses fein abgestimmten Zusammenspiels 
wurde dann zu einer Wucherung der einen der beiden Gewebsarten 
fuhren. Diese Auffassung hat u. a. zweifellos da-s für sich, daß sich 
sowohl die leukämischen Hyperplasien wie die nichtleukämischen hoch¬ 
gradigen lymphatischen und myeloischen Reaktionen, wie man sie bei¬ 
spielsweise im Gefolge von Infektionskrankheiten sieht, in der gleichen 
Weise als Regulationsstörungen deuten lassen. Die leukämischen Wuche¬ 
rungen wären danach nichts prinzipiell Neues oder Fremdes, sondern 
würden die irreparable, erstere dagegen die temporäre Form der Gleich¬ 
gewichtsstörung darstellen. Der Tumorfrage der Leukämie gegenüber 
verhält sich N. völlig ablehnend. 

Auch der Abschnitt über Infektionskrankheiten zeigt eine 
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Fülle neuer Beiträge und Zusätze, darunter viele eigene Erfahrungen, 
u. a. ist das Ergebnis eigener Untersuchungen bei der Grippe 1918 bis 
1919 hervorzubeben. 

Schließlich ist ein Kapitel über Erkrankungen der Organe mit innerer 
Sekretion neu aufgenommen worden, in welchen die Forschung der 
letzten Jahre ausgiebige Berücksichtigung findet. 

Die wenigen hier angeführten Proben mögen als Hinweis genügen 
für die vielseitige wertvolle Bereicherung, die die Neuauflage der Naegeli* 
sehen Blutdiagnostik erfahren hat. Bei der großen Verbreitung der 
früheren Auflagen erscheint es überflüssig, an dieser Stelle die Vorzüge 
der Darstellung, das große didaktische Geschick, mit dem der Verfasser 
selbst schwierige Fragen in lichtvoller Form erläutert, und die stets 
vorbildlich kritische Behandlung des Stoffes zu betonen, bei der jede 
einseitig hämatologische Betrachtungsweise vermieden ist. 

Zu den bereits in den früheren Auflagen vorhandenen Tafeln ist 
noch eine weitere Tafel in gleich vollendeter Ausführung hinzugekommen. 
Lediglich die Beschaffenheit des Papieres mahnt an die Bchwere Zeit, 
in der das Werk fertiggestellt wurde. , T . i>„marus. Berlin. 
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Aus der II. med. Klinik der Universität München 
(Vorstand: Prof. Fr. Müller). 

Blntdmcksteigernng und Niere. 

Von 

Priv.-Doz. Dr. P. v. Monakow. 

Die Frage nach der klinischen Bedeutung dauernder Blutdruck¬ 
steigerung (Hypertonie), nach ihrer Entstehungsweise und vor 
allem nach ihrem Zusammenhang mit Erkrankungen der Niere 
bildet neuerdings wieder den Gegenstand lebhafter Diskussion. 
Zwei Ansichten stehen sich hier prinzipiell gegenüber; die eine, 
gestützt von Volhard und Fahr, Romberg, Schlayer u. a., 
sieht in der dauernden Blutdrucksteigerung immer die Folge einer 
Nierenerkrankung, während die andere Ansicht, die hauptsächlich 
von Pal, Huchard, Fr.^Müller, Münzer, Aschoff, Löhlein, 
Jo res u. a. vertreten wird, zum mindesten neben der renalen noch 
andere Entstehungsarten der Hypertonie anerkannt wissen will. Die 
Diskussion dreht sich also im wesentlichen um die Frage: ist länger 
dauernde Blutdrucksteigerung immer der Ausdruck eines Nieren¬ 
leidens und durch dieses bedingt, oder kann sie auch auf anderer 
Basis bei völlig gesunder Niere entstehen? 

Daria sind sich wohl alle Autoren einig, daß der Blutdrucksteigerang 
unmittelbar eine Erhöhung der Widerstände in der Peripherie des Kreis- 
lanfs zugrunde liegt, daß der Hauptort dieser Widerstände in den kleinen 
und kleinsten Gefäßen, den Arteriolen, zu suchen ist, und das die Er¬ 
höhung der Widerstände im wesentlichen in einer Verengerung der Ge- 
samtstrombahn im Verhältnis zur Blutmenge besteht. Unter normalen 
Bedingungen dürfte die Weite der Gesamtstrom bahn trotz der beträcht¬ 
lichen Schwankungen in einzelnen Stromgebieten annähernd konstant sein 
dank dem Spiel der Arteriolen, das jede Verengerung eines Geiaßgebietes 
mit einer automatisch einsetzenden Erweiterung in anderen Gefäßgebieten 
beantwortet; große Gefäßgebiete können ausgeschaltet werden (nach Peter 
beide Beine, ja sogar die Bauchaorta), ohne daß der Blutdruck ansteigt. 
Damit es znm Anstieg des Blutdrucks komme, ist eine Verengerung der 
Gesamtstrombahn bei gleichbleibender Blutmenge notwendig. Eine solche 
Deutsches Archiv für kl in. Medizi», iss. Bd. 9 
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ist theoretisch möglich 1. wenn fast alle Arteriolen organisch verengt 
sind, 2. bei gleichzeitiger Kontraktion fast aller Arteriolen und 3. wenn 
eine Störung in jenem Spiel der Arteriolen besteht, so daß die Ver¬ 
engerung eines Gefaßgebietes nicht mehr mit der Dilatation in anderen 
Gefaßgebieten beantwortet wird. Das kann der Fall sein, wenn ein 
kontraktiv wirkender Impuls der Dilatation der Gefäßwand entgegen 
wirkt (Steigerung des Gefäßtonus, Hypertonie), oder wenn ein Krank¬ 
heitsprozeß die Gefäßwand an der Dilatation hindert. 

Die Arteriolen unterliegen bekanntlich zweierlei Einflössen, 1. ner¬ 
vösen unter Vermittlung des sympathischen Nervensystems im Sinne 
offenbar außerordentlich reich angelegter, z. T. über das Rückenmark 
und die Oblongata verlaufender Reflexe und 2. chemischen in Gestalt 
der Sekrete mancher Drüsen mit innerer Sekretion (das chrom affine 
System, die Hypophyse?, vielleicht die Schilddrüse?), die, wie wir 
wenigstens vom Adrenalin wissen, direkt vom Blut aus auf die Gefäßwand 
einwirken und offenbar im wesentlichen die mehr statische Aufgabe der Er¬ 
haltung eines gewissen Tonus der Gefäßmaskulatur haben. Zwischen endo¬ 
krinen Drüsen und sympathischem Nervensystem bestehen aber bekanntlich 
selbst wieder außerordentlich enge, wechselseitige Beziehungen. 

Alle Krankheitsprozesse, die den Blutdruck steigern, müssen also 
letzten Endes angreifen entweder an der Gefäßwand der Arteriolen selbst 
oder an den die Arteriolen beeinflussenden Systemen. 

Vorübergehende Blutdrucksteigerung beobachtet man nun 
klinisch bekanntlich bei ganz verschiedenen Zuständen; ich er¬ 
innere nur an die Drucksteigerung bei tabischen Krisen, im Schüttel¬ 
frost, im apoplektischen Insult, bei nervöser Erregung; an die 
drucksteigernde Wirkung von Kälte und Schmerz, ferner an die 
drucksteigernde Wirkung mancher Stoffe wie Adrenalin, Blei usw. 
Hier handelt es sich offenbar um spastische Kontraktionen größerer 
Gefäßgebiete, die durch ganz verschiedene Momente ausgelöst 
werden können. .Jedenfalls ergibt sich schon aus diesen Beispielen, 
daß die Blutdruckregulierung von den verschiedensten Seiten aus 
beeinflußt resp. gestört werden kann (vom Splanchnicus aus, von 
der Oblongata, von seiten der Hautgefäße, durch Ausschüttung 
von Adrenalin usw.). 

Um so merkwürdiger erscheint es, daß die dauernde Blutdruck¬ 
steigerung von vielen Autoren ausschließlich in ursächliche Beziehung 
zur Niere gebracht wird. A priori sollte man denken, daß eine 
so komplexe Erscheinung, die von so verschiedenen Seiten her 
akut beeinflußt werden kann, auch wenn sie dauernd bestehen 
bleibt, verschiedenen Ursprungs sein kann. 

Daß der Blutdruck von der Niere aus beeinflußt werden kann, 
steht fest. Das legt uns schon die klinische Beobachtung vieler 
Fälle von Nierenerkrankung nahe, das lehren aber vor allem jene 
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Fälle, bei denen eine mechanische Behinderung des Harnabflusses 
zur Anurie und zu Blutdrucksteigerung führt, wo es sich also nicht 
(wie bei der Nephritis) um eine Allgemeinerkrankung, sondern zu¬ 
nächst sicher nur um eine Schädigung der Harnorgane handelt, 
das beweisen ferner die Versuche von Päßler und Heineke, 
die bekanntlich nach mechanischer Verkleinerung der Niere Blut¬ 
drucksteigerung und Herzhypertrophie erhielten. Welcher Art 
eine Nierenschädigung aber sein muß, damit es zur Drucksteigerung 
kommt, ist noch nicht genügend bekannt; aus klinischen Beob¬ 
achtungen wissen wir nur, daß z. B. die hydropischen Nieren¬ 
erkrankungen mit Störung der Kochsalzausscheidung häufig ohne 
Blutdrucksteigerung verlaufen, daß dagegen jene Fälle, die eine 
deutliche Störung in der Elimination stickstoffhaltiger Schlacken 
auf weisen (manche Fälle von Nephritis, sekundäre Schrumpfniere, 
Fälle von Anurie, von Erschwerung des Harnabflusses) meistens 
Drucksteigerung zeigen. 

Volhard ist der Ansicht, daß es nur dann zur Blutdrucksteige¬ 
rung komme, wenn die Glomeruli und speziell ihre Gefäße krankhaft 
verändert sind, während Veränderungen an den gewundenen Harn¬ 
kanälchen den Blutdruck nicht beeinflussen sollen, mit anderen Worten, 
daß es auf die anatomische Lokalisation der Schädigung ankomme. Da¬ 
mit steht im Widerspruch, daß auch Glomerulonephritiden ohne Blut¬ 
drucksteigerung verlaufen können, und daß bei Amyloidniere die Druck- 
steigerung in der Hegel vermißt wird (L ö h 1 e i n). Volhard muß ferner 
selbst zugeben, daß die Blutdrucksteigerung in Fällen von Harnstauung, 
ferner in Fällen von Sublimatvergiftung, bei den toxischen Nephrosen des 
Tieres (TJran, Chrom), wo ja die Glomeruli anatomisch ganz intakt 
sein können, sich in dieses Schema nicht einreihen läßt; er räumt diesen 
Fällen deshalb auch eine Ausnahmestellung ein. 

Auch darüber, wie die renal bedingte Drucksteigerung zustande 
kommt, sind wir noch ganz im unklaren. Sicher ist nur so viel, daß 
auch die hochgradigste Einengung des Nierenkreislaufes allein nicht 
genügt, um rein mechanisch im Sinne der alten Traube-Cohnheim- 
schen Theorie die Drucksteigerung zu erklären; denn völlige Aus¬ 
schaltung der Nieren, ja viel größerer Gefäßgebiete führt nicht 
zum Anstieg des Blutdruckes. Es muß also jedenfalls von der 
Niere aus eine Beeinflussung extrarenaler Gefäße stattfinden, deren 
Kontraktion (bzw. ungenügende kompensatorische Erweiterung) erst 
die Drucksteigerung zur Folge hat. Welche Gefäße hierbei in 
Betracht kommen, ob die des übrigen Splanchnicusgebietes oder 
mehr die peripheren, steht dahin. Eine solche Beeinflussung extra¬ 
renaler Gefäße von der erkrankten Niere aus kann man sich auf 
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verschiedenen Wegen denken. Loeb nahm an, daß die mechanische 
Erschwerung der Nierenzirkulation reflektorisch auf dem Weg über 
das sympathische Nervensystem zu einer weitgehenden Gefäßkon¬ 
traktion führe. Eine ähnliche Auffassung vertritt Volhard, der 
aber mehr an eine durch die Zirkulationsbehinderung ausgelöste 
Beeinflussung der mit der Niere durch Nervenbahnen ja innig ver¬ 
bundenen Nebenniere denkt. Allerdings ist der Nachweis, daß 
der Adrenalingehalt des Blutes Nierenkranker vermehrt sei, 1 ) nicht 
geglückt, und auch aus den Untersuchungen Schmorl’s läßt sich 
eine Abhängigkeit zwischen Adrenalingehalt der Nebennieren bzw. 
Menge der chromaffinen Elemente einerseits und Drucksteigerung 
bzw. Herzhypertrophie andererseits nicht ableiten. 

Die Lehre, daß die mechanische Erschwerung der Nierenzir¬ 
kulation, sei es nun reflektorisch oder auf dem Wege über die 
Nebenniere, den Blutdruck beeinflusse, wird aber zweifellos er¬ 
schüttert durch die Tatsache, daß weder völliges Abbinden noch 
Kompression der Arteria renalis noch auch Kompression der Nieren¬ 
vene zu Blutdrucksteigerung führt (Katzenstein’s Versuche 
konnten von Nachuntersuchern nicht bestätigt werden). Auch 
wenn wir annehmen, daß Anämisierung der Glomeruli den blut¬ 
drucksteigernden Reflex auslöst, so müßte der Effekt eigentlich der 
gleiche sein, gleichgültig, ob die Anämisierung bzw. die geringere 
Durchblutung durch Veränderungen an den kleinsten Nierengefäßen 
oder durch Abbinden der Arteria renalis erreicht wird. 

Außerdem kommt eine mechanische Erschwerung der Zirku¬ 
lation der Niere nur bei chronischen Nierenerkrankungen mit Ver¬ 
ödung größerer Bezirke ernstlich in Betracht. In vielen Fällen 
renaler Hypertonie, so bei Harnstauung, bei Anurie, bei Sublimat¬ 
niere und wohl auch bei der akuten Nephritis kann man damit 
nicht rechnen. 

Die sog. Drosselung der Vasa afferentia bei der diffusen Glomerulo¬ 
nephritis, die Aufrecht und Volhard annebmen, erscheint doch als 
noch etwas zu problematisch, als daß man damit die Lehre von der 
mechanischen Behinderung der Nierenzirkulation bei der akuten Nephritis 
stützen könnte; das Hauptargument, auf das sich diese Theorie gründet, 
die post mortem gefundene Blutleere der Glomerulargefaße, die übrigens 
nach meinen Erfahrungen und auch nach Volhard’s eigenen Abbil¬ 
dungen durchaus nicht immer vorhanden ist, beweist ebensowenig, daß 

1) Hierbei muß allerdings berücksichtigt werden, daß die Methode des quan¬ 
titativen Adrenalinnachweises noch sehr wenig befriedigend ist, und daß nach 
neueren Untersuchungen der Adrenalingehalt des Blutes in vitro sehr wenig' 
stabil ist. 
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diese Gefäße auch in vivo blntleer waren, wie etwa die Blutleere der 
Lungenkapillaren bei der grauen Hepatisation oder die Blutleere der 
größeren Arterien, die ja bekanntlich lange Zeit das Hauptargument 
gegen die Existenz des Blutkreislaufes darstellte. 

Da nun von allen Nierenerkrankungen hauptsächlich jene zur 
Drucksteigerung führen, die eine Störung in der Ausscheidung 
N-haltiger Schlacken aufweisen, so muß doch mit der Möglichkeit 
gerechnet werden, daß die Retention harnfahiger Stoffe direkt oder 
reflektorisch zu Gefäßkontraktionen und damit zu Drucksteige¬ 
rung fuhrt (Strauß), d. h. also, daß gewisse Funktionsstörungen 
der Niere die Blutdrucksteigerung verursachen. Die Tatsache, daß 
in manchen Fällen akuter Nephritis mit Hochdruck keine nennens¬ 
werte Erhöhung des Rest-N nachweisbar ist, kann nicht als Be¬ 
weis einer ungestörten Funktion bzw. fehlender Retention ange¬ 
sehen werden, denn das, was die nachweisbare Erhöhung des 
Rest-N verursacht, ist doch nur der Harnstoff; nun unterliegt es 
aber gar keinem Zweifel, daß Ausscheidungsstörungen für andere 
Stoffe vorhanden sein können, auch wenn die Harnstoffausscheidung 
ganz befriedigend ist. 1 ) So konnte ich gerade bei der akuten Ne¬ 
phritis in mehreren Fällen eine beträchtliche Vermehrung, z. B. 
im Harnsäuregehalt des Blutes nachweisen, während der Rest-N 
des Blutes nicht nennenswert erhöht war; diese Harnsäureretention 
kam begreiflicherweise im Rest-N nicht deutlich zum Ausdruck. 

Beispiele: Fall 1. H. F., stud., 24 Jahre alt, akute Glomerulonephritis 
(Hämaturie, Cylindrurie, halbe Säule Alb, fl. R. 185/110, Ödeme, Kopf¬ 
schmerzen, Galopprythmus). Blut: Rest-N 45 mg°/ 0 , Ü 8,8 mg°/ 0 , 
NaCl 645 mg %. 

Fall 2. Ob. J., Ausgeher, 34 Jahre alt, akute Glomerulonephritis 
(Hämaturie, Cylindrurie, ganze Säule Albumen, Ödeme, Kopfschmerzen 
R. R. 180/90). Blut: Rest-N 42 mg%, Ü 8,7 mg°/ 0 , NaCl 660 mg°/ 0 . 

Fall 3. M. F., stud., 26 Jahre alt, Glomerulonephritis (Hämaturie, 
Kuppe Albumen, Cylindrurie, Kopfschmerzen, R. R. schwankend 120/80 
bis 160/80). Blut: Rest-N 32 mg%, Ü 6,5 mg 0 /,, NaCl 570 mg%. 

Nun soll keineswegs behauptet werden, daß die Harnsäure für 
die Blutdrucksteigerung verantwortlich zu machen sei. Aber eben¬ 
sogut wie die Harnsäure könnten auch irgend welche pressorisch 
wirkenden Substanzen im Blut vermehrt vorhanden sein, die keine 
nennenswerte Vermehrung des Rest-N im Blut zu bewirken brauchten. 
Wir müssen also jedenfalls mit der Möglichkeit 
rechnen, daß auchbei wenig oder gar nicht erhöhtem 

1) Ganz abgesehen, daß auch bei normalem Blutharnstoff Harnstoff in den 
Geweben reüniert sein kann (v. Monakow). 
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Rest-N sehr wohl Stoffe im Blut kreisen können, die 
eine Blutdrucksteigerung herbeiführen können. Welche 
Stoffe hier etwa in Betracht kommen, dafür fehlt uns zur Zeit 
allerdings noch jede Kenntnis; die uns bekannten Bestandteile des 
Rest-N haben im Experiment eine blutdrucksteigernde Wirkung 
nicht, oder jedenfalls nicht regelmäßig. Auch darüber, ob solche 
Stoffe die Gefäße direkt toxisch von der Blutbahn aus oder auf 
dem Umweg über die Nebenniere (Schur u. Wiesel) oder den 
Sympathicus beeinflussen, fehlt uns noch jede Kenntnis. Deshalb 
läßt sich auch über die Frage, ob die renal bedingte Blutdruck¬ 
steigerung als nützliche Kompensationseinlichtung oder als viel¬ 
leicht schädliche Folge einer Giftwirkung zu betrachten ist, höchstens 
klinisch-empirisch etwas aussagen. Klinisch sehen wir nun — 
wenigstens bei manchen chronischen Nierenerkrankungen — zweifel¬ 
los einen weitgehenden, wenn auch natürlich keinen absoluten 
Parallelismus zwischen Wohlbefinden der Patienten und Höhe des 
Blutdruckes; bei solchen Patienten ist es in der Regel ein ominöses 
Zeichen, wenn der Blutdruck sinkt, und das Wiederansteigen des 
Blutdruckes ist sehr häufig verbunden mit Besserung des All¬ 
gemeinzustandes und der Diurese. Der häufig hiergegen vor¬ 
gebrachte Einwand, daß im urämischen Anfall der Druck exzessiv 
gesteigert sei, während die Harnmenge hier abnehme, ist nicht stich¬ 
haltig. Man bedenke nur, wie verschieden der Effekt der Blutdruck¬ 
steigerung auf die Diurese sein muß, je nachdem ob die Nierengefaße 
sich an der Kontraktion beteiligen oder ob sie sich erweitern. 

Aber wenn wir auch annehmen, daß von der erkrankten Niere 
aus (infolge Störung ihrer Funktion) der Blutdruck dauernd be¬ 
einflußt werden kann, so ergibt sich doch daraus noch nicht, daß 
jeder dauernden Blutdrucksteigerung eine Funktionsstörung bezw. 
eine Erkrankung d6r Niere zugrunde liege. Es gibt vielmehr eine 
recht große Zahl von Fällen dauernder Blutdrucksteigerung, welche 
auch bei genauester Prüfung keine Störung der Nierenfunktion 
erkennen lassen, ja bei denen nicht einmal Albuminurie besteht. 
Ich verfüge über eine große Reihe von Fällen, die wegen zeit¬ 
weise auftretender migräneartiger Kopfschmerzen oder wegen Herz¬ 
beschwerden zur Untersuchung kamen, ja sogar Fälle, die sich 
überhaupt nicht krank fühlten, sondern nur das Bedürfnis hatten, 
über ihre Gesundheit beruhigt zu werden, bei denen ich in wieder¬ 
holten Untersuchungen monate- und jahrelang dauernde Blutdruck¬ 
steigerung auf 200—250 mm Hg feststellen konnte und bei denen 
ich niemals Albuminurie nachweisen konnte; auf Zulagen (Wasser. 
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Harnstoff nsw.) reagierten sie in völlig normaler Weise, das spez. 
Gewicht des Harns paßte sich durchaus der Harnmenge an. Die 
in vielen Fällen wiederholt angestellte Untersuchung des Blutes 
ergab keine Abweichung von der Norm, es sei denn, daß hier und 
da der Wassergehalt des Blutes etwas geringer, die Zahl der 
roten Blutkörperchen etwas größer war, als der Norm entspricht; 
solche leichten Zustände von Bluteindickung dürften wohl als Folge 
der Drucksteigerung anzusehen sein; läßt sich doch experimentell 
durch Adrenalininjektion Bluteindickung erzielen. In Tab. 1 habe 
ich einige solcher Fälle zusammengestellt. 

Solche Fälle, die meist wegen Herzbeschwerden den Arzt auf¬ 
suchen, denen eventuell die Gefahr der Hirnblutung oder der Herz¬ 
insuffizienz droht, die aber so gut wie niemals schwerere Störungen 
von seiten der Nieren zeigen, sind zahlreich in der Literatur be¬ 
schrieben, namentlich auch von Yolhard, der diese Fälle unter 
dem Begriff der blanden oder benignen Nierensklerose zusammen¬ 
faßt. Yolhard betont ausdrücklich, daß in solchen Fällen nicht 
die geringste Funktionsstörung von seiten der Nieren nachweisbar 
sein müsse. Ähnliche Angaben machen auch andere Autoren. 

Im Gegensatz dazu teilt neuerdings Harpuder in einer statistischen, 
das Material der I. med. Klinik in München umfassenden Arbeit mit, daß 
bei 97,2 °/ 0 aller mit gesteigertem Blutdruck einhergehenden Fälle von 
Arteriosklerose eine wenn auch häufig nur sehr geringe und nur mit be¬ 
sonderen Methoden feststellbare Störung der Nierenfunktion nachweisbar 
gewesen sei. Welcher Art die Funktionsstörung in den einzelnen Fällen 
war, wird allerdings nicht erwähnt; Harpuder gibt nur an, daß da, 
wo Ausscheidungsstörungen nicht nachweisbar waren, dauernde Cylindrurie 
(nur in 18,9 "/ 0 der Fälle beobachtet), ungenügende Variationsbreite des 
spez. Gewichtes, überschießende Diurese oder Nykturie als Zeichen einer 
Beeinträchtigung der Nierenfunktion angesehen wurde; Eiweiß fand er 
nur in 53,3 °/ 0 der Fälle. Demgegenüber muß jedoch entschieden betont 
werden, daß es doch wohl kaum angängig ist, aus dem Yorhandensein 
von Nykturie auf eine Erkrankung der Niere zu schließen; gerade in 
Fällen chronischer Blutdrucksteigerung, die so außerordentlich häufig zu 
Herzinsuffizienz führt, darf doch ein Symptom, das, wie die Nykturie, 
auf Zirkulationsstörung beruht, nicht der Niere zur Last gelegt werden. 
Auch überschießende Diurese, eine Erscheinung, die in so hohem Maße 
vom Wassergehalt deB ganzen Körpers, von den Beziehungen der Gewebe 
zum Blut, und vor allem vom Zustand des Nervensystems abhängig ist, 
ein Symptom, bei dessen Deutung man wirklich nicht vorsichtig genug 
sein kann, das häufig beim gleichen Menschen heute so und morgen so 
ausfallt, ein solches Symptom kann doch, wenn es als einziges Symptom 
ohne Albuminurie und ohne Ausscheidungsstörung auftritt, nicht als Be¬ 
weis einer Nierenerkrankung gewertet werden. 

Aber selbst Harpuder, der offenbar in dem, was er als Zeichen 
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einer Nierenfunktionsschädigung angesehen haben will, außerordentlich weit 
geht, findet in 14 Fällen selbst bei genauester Prüfung keine 8törung 
der Nierenfunktion; in einer offenbar ziemlich großen Zahl von Fällen 
war die Nierenfunktion nur minimal gestört (bei 46,7 °/ 0 = 306 Fällen 
fehlte Albuminurie). So kommt denn auch Harpuder zu dem 8chluß, 
daß die Blutdrucksteigerung nicht abhängig sei von der 
Funktionsstörung der Niere. 

Wenn also bei einer offenbar recht ansehnlichen Zahl von 
Fällen dauernder Blutdrucksteigerung völlig intakte Nierenfunktion 
beobachtet wird, so kommt man unwillkürlich zur Frage, auf Grund 
welcher Momente denn solche Fälle als nierenkrank bezeichnet 
werden, und welche Argumente denn dafür sprechen, daß in diesen 
Fällen die Blutdrucksteigerung von der Niere ausgelöst wird. 

Die Theorie, daß auch in diesen Fällen die Blutdrucksteigerung 
renaler Natur sei, stützt sich ausschließlich auf pathologisch-ana¬ 
tomische Beobachtungen. Schon Fischer und Schlayer hatten 
in einer statistischen Bearbeitung des Materials der Tübinger 
Klinik festgestellt, daß bei allen zur Autopsie gelangenden Fällen * 
von Hochdruck anatomische Veränderungen an den Nieren (vor 
allem an Glomeruli und Gefäßen) nachweisbar waren, die aller¬ 
dings z. T. erst bei histologischer Untersuchung feststellbar waren. 
Volhard und Fahr haben dann bekanntlich als charakteristisch 
für solche Fälle Veränderungen an den kleinsten Gefäßen der 
Niere beschrieben, nämlich vor allem Vervielfachung der Elastica 
(Präsklerose), die meist, aber nicht immer kombiniert war mit 
echten sklerotischen Veränderungen (hyaline bzw. fettige Degeneration 
der hyperplastischen Intima). Solche präsklerotischen und skle¬ 
rotischen Veränderungen konnten in vielen Fällen nicht nur in 
der Niere, sondern auch in andern Organen festgestellt werden, in 
einer bestimmten Anzahl von Fällen fanden sie sich aber nur in 
der Niere. Volhard und Fahr schlossen aus diesen Beobachtungen, 
daß die Ursache der Hypertonie in den Gefäßveränderungen der 
Niere zu suchen sei;! sie nehmen an, daß jene Noxen, die im all¬ 
gemeinen für die Entwicklung der Arteriosklerose verantwortlich 
gemacht werden, besonders leicht die kleinen Nierengefäße schä¬ 
digen, und daß die Verengerung dieser Arteriolen und die damit 
verbundene „Drosselung“ der Glomerulargefäße dann reflektorisch 
(über die Nebenniere?) zu extrarenalen Gefäßkontraktionen und 
damit zu Blutdrucksteigerung führe. Sie sehen also die Blutdruck¬ 
steigerung als mittelbare Folge einer mechanischen Zirkulations¬ 
behinderung in der Niere an. 

Ist ihre Schlußfolgerung zwingend ? Sehen wir zunächst davon 
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ab, daß durch das Experiment eigentlich bereits der Beweis er¬ 
bracht ist, daß Zirkulationserschwerung der Niere nicht zu Blut¬ 
drucksteigerung führt. Ist das Resultat der pathologisch-anato¬ 
mischen Untersuchungen derart, daß es die Beweiskraft jenes Ex¬ 
perimentes widerlegt? 

Die Tatsache, daß Blutdrucksteigerung und Sklerose der Nieren- 
arteriolen außerordentlich häufig kombiniert sind, läßt an sich noch 
gar keinen Schluß zu, daß die Gefäßveränderungen die Ursache 
der Drucksteigerung seien; sie könnten gerade so gut auch die 
Folge der Drucksteigerung sein. Volhard und Fahr begründen 
ihre Auffassung damit,« daß bei der Hypertonie nur die Nieren- 
gefaße gesetzmäßig verändert seien; wäre die Arteriolosklerosedie 
Folge der Blutdrucksteigerung, dann müßten alleArteriolen desKörpers 
in gleicher Weise erkranken; da es tatsächlich Fälle gäbe, wo 
nur die Nierengefäße verändert seien, während andererseits Fälle 
dauernder Hypertonie ohne Veränderung der Nierengefäße nicht 
beobachtet worden seien, so sei ein anderer Schluß als der, daß 
die Sklerose der Nierengefäße die Ursache der Drucksteigerung sei, 
nicht gut möglich. Wir können die Beweiskraft dieses Argumentes 
nicht anerkennen; u. E. geht aus den Beobachtungen Volhard’s 
höchstens hervor, daß die Nierengefäße leichter lädierbar sind als 
andere Gefäße, vielleicht weil sie eine besonders starke Inanspruch¬ 
nahme im Leben erleiden. Auch Volhard und Fahr nehmen 
ja an, daß die Nierengefäße besonders leicht lädierbar seien, näm¬ 
lich für jene Noxen, die zur Entwicklung der Arteriosklerose führen; 
hier handelt es sich doch auch um Noxen, denen alle Gefäße des 
Körpers ausgesetzt sind, und doch erkranken nach Volhard und 
Fahr die Nierengefaße zuerst. Warum sollten sie da nicht auch 
besonders leicht auf Mehrbelastung reagieren können? Gehört die 
übermäßige Inanspruchnahme infolge dauernder Blutdrucksteigerung 
nicht vielleicht auch zu den Noxen, die zur Arteriosklerose führen 
können? Volhard gibt das zu — für die Gefäße anderer Organe 
(Milz, Pankreas, Gehirn); hier sieht er die Gefaßveränderungen als 
Folge der Blutdrucksteigerung an; nur in der Niere soll das nicht 
möglich sein. Darin sehe ich einen Widerspruch. 

Wie steht es nun aber mit den tatsächlichen Grundlagen der 
Volhard’schen Lehre? Diese basiert, wie erwähnt, auf der Beob¬ 
achtung, daß in allen Fällen dauernder Blutdrucksteigerung die 
Nierenarteriolen anatomisch verändert seien und zwar entweder 
im Sinne einer Sklerose oder doch wenigstens im Sinne einer 
Elasticahyperplasie, die Volhard als Vorstufe der Arteriosklerose 
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ansiefit und Praesklerose nennt; er nimmt dabei ohne weiteres 
an, daß VerÄnderung der Gefäßwand gleichbedeutend 
sei mit Verengerung des Gefäßes. Die Berechtigung dieser 
Annahme erscheint aber zum mindesten für die sog. Präsklerose 
zweifelhaft. Ist die Elasticahyperplasie wirklich eine Vorstufe der 
Arteriosklerose und führt sie zu einer Verengerung des Gefäßlumens? 

Oppenheim hat vor kurzem in einer sorgfältigen Arbeit 
gezeigt, daß die Elastica der Nierengefäße überhaupt nur in der 
frühesten Kindheit einschichtig ist, und daß mit zunehmendem 
Alter (deutlich nachweisbar schon bei einem 17 Jahre alten Fall) 
eine immer stärker werdende Vermehrung der Elasticaschichten 
zutage tritt, und zwar unabhängig davon, ob eine Blutdruck¬ 
steigerung im Leben bestanden hat oder nicht Die Verviel¬ 
fachung der Elastica stellt sich also schon unter phy¬ 
siologischen Bedingungen im Laufe des Lebens ein, 
man wird sie also am zwanglosesten als Anpassung an die An¬ 
forderungen des Lebens deuten. Dies um so mehr, als nach Oppen¬ 
heim die Verdoppelung der Elastica an jenen Stellen beginnt, die 
einer Stärkung der elastischen Elemente besonders bedürfen, 
nämlich an den Verzweigungsstellen der Gefäße, und als es sich 
dabei nicht etwa um eine „Aufsplitterung“ der alten elastischen 
Membran, sondern offenbar um eine Neubildung elastischer 
Elemente handelt. Es erscheint mir deshalb nicht berechtigt, 
die Elasticahyperplasie mit der Arteriosklerose zu identifizieren; 
daß elastisch-hyperplastisehe Gefäße auch sklerotich entarten können, 
kann nicht als Beweis für den Zusammenhang dieser beiden Pro¬ 
zesse anerkannt werden. Ich halte es vielmehr mit Oppenheim 
für richtig, diese beiden Prozesse prinzipiell voneinander zu trennen; 
denn bei der Arteriosklerose finden wir gerade den umgekehrten 
Vorgang, wie bei der Elasticahyperplasie, nämlich degenerative 
Veränderungen an der Elastica und Schwund dieser Membran. 
Die Elasticahyperplasie dagegen wird man als Verstärkung 
derelastischenElemente,als eine Art Hypertrophie ansehen 
müssen; sie weist m. E. daraufhin, daß an die elastischen Elemente 
erhöhte Anforderungen gestellt wurden, ähnlich wie die Hypertrophie 
eines Muskels auf vermehrte Arbeitsleistung dieses Muskels schließen 
läßt. Diese Auffassungsweise läßt es verständlich erscheinen, warum 
gerade die Nierengefäße so frühzeitig schon eine Verstärkung der 
elastischen Elemente erkennen lassen, sind doch die Nierengefäße 
ganz besonders stark durchblutet 1 ) und offenbar großen Volum- 

*) Der Anteil der Niere an der Gesamtdnrckblutung des Körpers wird in der 
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Schwankungen ausgesetzt (wobei zu berücksichtigen ist, daß nach 
Thoraa die Niere des Erwachsenen — auch relativ — wesentlich 
stärker durchblutet wird als die Niere des Kindes). 

Wenn die Elasticahyperplasie die Antwort der 
Gefäßwand auf vermehrte Ansprüche an ihre elastischen 
Elemente darstellt, dann wird man aus ihrem Vor¬ 
handensein nicht schließen dürfen, daß das betr. Ge- 
fäßim Leben verengt, etwa dauernd kontrahiert war, denn die 
Gefaßkontraktion ist keine Leistung der elastischen, sondern der 
muskulären Elemente; Anforderungen an die Elastica 
werden vielmehr gestellt, wenn Kräfte auf dieGefäß- 
wand im Sinne einer Dilatation wirken, wenn das Vo¬ 
lumen des Gefäßes häufig wechselt, wenn oft die Gefahr einer 
Cberdehnung vorhanden ist (Bedingungen, wie sie beim Hochdruck 
ganz besonders gegeben sind). 

Elasticahyperplasie ist also m. E. nicht nur kein Beweis für 
eine Verengerung eines Gefäßes sie spricht vielmehr dafür, daß 
das Gefäß im Leben häufig gedehnt wurde. 

Wenn wir von diesen Gesichtspunkten aus die Fälle dauernder 
Blutdrucksteigerung kritisch betrachten, so müssen wir fest¬ 
stellen, daß die Voraussetzung der Volhard’schen Lehre, nämlich 
daß die Nierengefäße hier gesetzmäßig verengt seien, durchaus 
nicht zutrifft. Ich verfüge über eine Reihe von Fällen, bei denen 
im Leben langdauernde Drucksteigerung bestanden hatte, die 
schließlich infolge eines apoplektischen Insultes gestorben waren, 
und bei denen trotz bestehender Sklerose in anderen Gefäßbe¬ 
zirken (Gehirn) die Nierengefäße weder verengt, noch überhaupt 
sklerotisch erkrankt waren. Als Beispiele folgende Fälle: 

Fall 4. Win., 62 Jahre alte Frau, die früher immer gesund war. 
3 Jahre vor Krankenhauseintritt Schlaganfall ohne wesentliche Folgen; 
später noch einige kleinere Scblaganfalle mit vorübergehender Hemiplegie 
links. Allmählich zunehmende Schwäche. Beim .Eintritt Gehstörung 
(klebe schleifende Schrittchen), vornübergebeugte Haltung; Arme frei; 
Patellar- und Acbillessehnenreflex 1. gesteigert, zuweilen 1. Babinski. 
Facialisparese 1. Sensibilität o. B. Zwangslachen und Weinen, schwer¬ 
fällige Sprache, Demenz. Herz nach 1. verbreitert, 2. Aortenton akzen¬ 
tuiert, keine Geräusche. Blutdruck 230/90. Urinmenge schwankend, 
*pez. Gew. zwischen 1008 und 1025. Alb. negativ, Sed. o. B. Während 
einer Beobachtungsdauer von über einem Jahr war der Blutdruck dauernd 
über 200 mm Hg und betrug am Tage des Todes noch 190/110. 


Bube schon anf ‘/so—7« angegeben, während ihr Anteil am Körpergewicht be' 
kenntlich nur ca. V*oo beträgt. 
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Sektion: gleichmäßige Hypertrophie des ganzen Herzens (Gewicht 
380 g; Körpergewicht 45 kg), Klappen frei; Aorta und größere Coronar- 
gefäße unverändert, multiple myokarditische Narben; schwere Sklerose 
der Hirngefaße an der Basis; verkalkte Aneurysmen der Milzarterien, 
Verdickung (ohne Kalk) der großen Nierenarterien, starke Verdickung 
der Radialis. Gehirn: starke allgemeine Atrophie, multiple ErweichungB- 
^ herde in beiden Caps. int. und im Linsenkern. Niere makroskopisch: 
unverändert, keine Sklerose. Nebenniere groß, zahlreiche Rindenadenome; 
Gangl. coeliac. sehr groß. Niere mikroskopisch: Glomeruli völlig normal, 
die deutlich erkennbaren Gefaßschlingen zeigen starke Blutfüllung, Kapsel- 
raum frei; Tubuli cont. und Henle’sche Schleifen o. B. Gefäße: die 
größeren und mittleren Gefäße der Niere zeigen geringe Verdickung 
der Intima und Verdoppelung der Elastica, dagegen keine Zeichen 
regressiver Veränderung. Die Vasa afferentia und Glomerulargefäße 
sind stark mit Blut gefüllt, zeigen nichts Krankhaftes. 

Fall 5. K. A., 66 Jahre alte Frau, wegen apoplektischen Insultes 
in der Klinik, früher immer gesund. Befund: Hemiplegie, Herz nach 

1. verbreitert, Spitzenstoß hebend, 2. Aortenton akzentuiert, kein Ge* 
räuBch. Blutdruck 185/120, später 220/130; Urinmenge schwankend, 
spez. Gew. zwischen 1010 und 1024, Alb. neg. Sed. o. B. "W. R. neg. 
Beobachtungsdauer 4 Wochen. Exitus an Pneumonie. 

Sektion: Bronchopneumonie und Pleuritis. Große zentrale Hirn¬ 
blutung. Arteriosklerose im Arcus aortae und an den peripheren Ge¬ 
fäßen. Hypertrophie des ganzen Herzens (Gewicht 450 g, Körper¬ 
gewicht 54 kg), myokarditische Narben, Stauungsleber, Stauungsmils. 
Nieren: groß (Gew. bd. Nieren: 250 g), starke Gefäßfüllung,, deutliche 
Rindenzeichnung, Gefäße makroskopisch o. B. Nebenniere groß, Rinde 
breit. Niere mikroskopisch: Glomeruli und Tubuli vollständig normal, 
die größeren und mittleren Gefäße zeigen geringe Verdickung der Intima 
und Vervielfachung der Elastica, dagegen keine regressive Metamorphose; 
die Arteriolen und Glomerulargefäße sind prall mit Blut gefüllt, die 
Gefaßwandung zart, nur an einzelnen Stellen die Intima etwas verdickt. 

Fall 6. Wil., 50 Jahre alte Frau, apoplektischer Insult aus voller 
Gesundheit heraus. Bewußtlos. Herz nicht verbreitert, HerzBtoß hebend, 

2. Aortenton akzentuiert, Blutdruck 300 mm Hg, Urin: Alb.: Spur 
Opal. Kein Sed. 12 Stunden nach Eintritt Exitus let. 

Sektion: Kleinhirnblutung. Starke Hypertrophie des linken Ven¬ 
trikels (flerzgewicht 400 g), geringe Sklerose der Aorta, starke Sklerose 
der Milzgefäße, geringere der großen Nierengefäße. Nieren normal groß. 
Kapsel leicht abziehbar, Oberfläche glatt. Mikroskopisch: Glomeruli fsst 
durchweg normal, nur ganz vereinzelt findet sich ein verödeter Glome- 
rulus. Tubuli unverändert; Gefäße: an den größeren und mittleren 
Gefäßen Elastica mehrfach, aber keine degenerativen Veränderungen; die 
kleinsten Gefäße sind stark mit Blut gefüllt, nirgends hyaline Degene¬ 
ration, keine Verfettung. 

Wir sehen also in diesen Fällen dauernder Hypertonie zwar 
starke sklerotische Veränderungen an den Gefäßen des Gehirns, 
z. T. auch an anderen Organen, dagegen keine Sklerose und 
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vor allem keine Verengerung der Nierengefäße; die 
Gloroeruli waren durchans nicht „gedrosselt“, sondern vielmehr 
trotzend mit Blut gefüllt, das Nierenparenchym war völlig normal. 
Über ähnliche Befunde berichtet auch F. Munk. 

In einer vor kurzem erschienenen Arbeit teilt nun Fahr selbst 
8 Fälle mit, bei denen z. T. exzessive Herzhypertrophie (bis zu 
930 g Herzgewicht!) bestand, während die Nieren nichts boten 
.was man nicht bei jeder beliebigen Niere in dem betreffenden 
Alter findet“. 

Merkwürdigerweise sieht Fahr in diesen Fällen eine Bestätigung 
seiner .Ansicht, daß die Arteriolosklerose der Niere sollst die Ursache der 
Blutdrucksteigernng sei und nicht umgekehrt; denn wenn die Blutdruck« 
Steigerung überhaupt zur Arteriosklerose führen könne, dann hätte sie auch 
in diesen Fällen diese Folge haben müssen. Meines Erachtens ist diese 
Schlußfolgerung Fahr’s durchaus nicht zwingend, um so weniger, als 
bei seinen Fällen arteriosklerotische Veränderungen hier an den Coronar- 
gef&ßen, dort an den Milzgefäßen oder an den Gefäßen des Gehirns vor¬ 
handen waren; es fehlen nur deutliche sklerotische Veränderungen an 
den Nierengefäßen. 

Es gibt also jedenfalls Fälle von Hypertonie, bei 
denen trotz bestehender Arteriosklerose in anderen 
Organen die Nierengefäße nicht oder doch nicht 
schwerer verändert zu sein brauchenals beiMenschen 
ohne Hypertonie des gleichen Alters. Wir können des¬ 
halb einen triftigen Grund, den Nierengefäßen im Krankheitsbild 
der Hypertonie eine Sonderstellung zuzuschreiben, nicht anerkennen. 
Die Lehre, daß eine primäre Verengerung der Nierengefaße die 
auslösende Ursache jeder dauernden Blutdrucksteigerung sei, ist 
also nicht nur experimentell nicht gestützt, sondern auch anatomisch 
nicht genügend begründet. Damit soll natürlich nicht bestritten 
werden, daß häufig bei Fällen dauernder Blutdrucksteigerung auch 
mit Verengerung einhergehende sklerotische Veränderungen an den 
Nierenarteriolen gefunden werden können, die sklerotischen 
Veränderungen müssen sich aber nicht an der Niere 
finden. Und andererseits kann Arteriolosklerose an der Niere vor¬ 
handen sein, ohne daß im Leben eine Blutdrucksteigerung bestanden 
haben müßte, wie folgende Fälle zeigen: 

Fall 7. P. M., 56 Jahre alte Frau; in der Jugend Lues, später 
Asthma; seit einiger Zeit Herzklopfen und Atemnot, beim Eintritt 
Anasarka, Cyanose, Herz nach links verbreitert, Töne rein, Arrhythmia 
perpetua. R. R. 140/80. Leber etwas vergrößert, etwas Ascites. Blut: 
Best-N 32 mg°/ 0 , U 3,4 mg °/ 0 , NaCl 565 mg °/ 0 . Die Ödeme schwinden, 
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Pat. erholt sich, fühlt sich wohl. Urinmenge wechselnd, spez. Gew. 
1009—1026, niemals Alb. R. R. dauernd zwischen 120/70 und 130/75. 
Später Rezidiv der Herzinsuffizienz, Exitus letalis. 

Sektion: Nieren von normaler Größe, Kapsel stellenweise adharent, 
Oberfläche zeigt da und dort narbige Einziehung. Mikroskopisch: 
Glomeruli fleckweise verödet, die Mehrzahl aber unverändert, ebenso die 
gewundenen Harnkanälchen, die aber stellenweise Zylinder enthalten. Art. 
arcif. und interlobul. zeigen starke Vervielfachung der Elastica und Hyper¬ 
plasie der Intima bis in die Vasa afferent, hinein; an vielen Gefäßen 
hyaline Degeneration der Intima, 

Fall 8. R. M., 72 Jahre alter Mann. Holzhändler. Von 1914—18 
periodisch in unserer Behandlung wegen von Zeit zu Zeit auftretender 
Zeichen leichter Herzinsuffizienz. Hochgradige Arteriosklerose. aller 
palpablen Arterien. Herz nach 1. und r. verbreitert; hänfig Ödeme an 
den Beinen, die auf Digitalis immer wieder verschwinden. Leber etwas 
vergrößert, derb. Katarakt an beiden Augen. Nierenfonktion (wieder¬ 
holt geprüft) ungestört; niemals Alb. spez. Gew. 1010—26. R. R. 
während der 4 jährigen Beobachtung niemals über 140, meist um 120 mm 
Hg. Exitus an Lungenembolie infolge von Venenthrombose. 

Sektion: Allgemeine Arteriosklerose der größeren Arterien vom 
muskulären Typ. Dilatation und Hypertrophie des ganzen Herzens, alte 
Endokarditis der Mitralis, Thrombose der r. Vena femor., Lungenembolie. 
Faustgroßes Hypernephrom am oberen Pol der r. Niere. Niere groß, 
Stauung. Mikrosk.: Nierenparenchym im allgemeinen unverändert, ver¬ 
einzelt kleine Narbenzüge mit vereinzelten verödeten Glomeruli. Gefäße: 
Elastica der Art. arcif. und interlobul. 4—5fach, stellenweise unter¬ 
brochen, Intima beträchtlich verdickt und stellenweise hyalin degeneriert. 

Trotz sklerotischer Veränderungen an den Nierenarteriolen 
braucht also keine Blutdrucksteigerung vorhanden zu sein. Der 
Einwand, daß in unseren Fällen der Blutdruck infolge Herzinsuffi- 
cienz abgesunken sei, ist nicht stichhaltig, denn die Erscheinungen 
von Herzinsufficienz waren ja in beiden Fällen keineswegs dauernd- 
Außerdem könnte einSinken des Blutdruckes infolge 
Erlahmens des Herzens unmöglich längere Zeit er¬ 
tragen werden; man bedenke, welche letale Konsequenz es un¬ 
bedingt für die Zirkulation haben muß, wenn bei gleichbleibenden 
Widerständen in der Peripherie das Herz seiner Aufgabe nicht 
mehr nachkommen kann; Lungenödem und Exitus müßten die un¬ 
bedingt notwendige Folge sein. Übrigens beobachtet man ja häufig 
genug Fälle von hochgradiger Blutdrucksteigerung mit allen Zeichen 
der Herzinsufficienz; es kann also trotz Herzinsufficienz der Blut¬ 
druck hoch sein (Hochdruckstauung). 

Wir sehen in unseren zwei Fällen aber nicht nur sklerotische 
Veränderungen an den Nierengefäßen, sondern auch deutliche, wenn 
auch nicht sehr ausgedehnte Schädigungen am Parenchym; Schä- 
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digungen, die sich anatomisch nicht unterscheiden lassen von jenen 
Veränderungen, wie sie in vielen Fällen von Blutdrucksteigerung 
beschrieben und als Beweis für die renale Entstehungsweise der ’ 
dauernden Blutdrucksteigerung gedeutet wurden. Es geht aber 
m. E. nicht an, anatomische Veränderungen, wie man sie häufig 
bei Fällen findet, die niemals Blutdrucksteigerung gezeigt haben, 
nur deshalb als Beweis für die renale Genese dieses Symptoms zu 
verwenden, weil man sie auch bei Fällen mit Blutdrucksteigerung 
nachweisen konnte.' 

Fassen wir das Gesagte kurz zusammen, so ergibt sich: 1. daß 
dauernde Blutdrucksteigerung vorkommt, ohne daß eine Störung 
der Nierenfunktion und ohne daß eine anatomische Schädigung der 
Nieren oder ihrer Gefäße nachweisbar zu sein braucht. 2. Daß die 
anatomischen Veränderungen an der Niere, wie sie von manchen 
Autoren als Beweis der renalen Genese der Blutdrucksteigerung 
beschrieben wurden, auch bei Fällen Vorkommen, die keine Blut- 
drucksteigerung gehabt haben. Damit wird aber die Beweiskraft 
des statistischen Materials erschüttert. 

Zu ganz ähnlichen Resultaten kommt übrigens auch Harpuder in 
seiner bereits erwähnten Arbeit, wenn er schreibt, daß der Eintritt der 
Blatdrucksteigerung nicht nur unabhängig sei von der Funktionsstörung, 
sondern anch unabhängig von der Ausdehnung der anatomischen Schädi¬ 
gung der Niere. Wenn dieser Autor trotzdem den Schluß zieht, daß 
jede dauernde Drucksteigerung renal bedingt sei, so läßt sich das nur 
erklären, wenn er annimmt, daß der Niere neben der Ausscheidungs- 
funktion noch eine besondere Funktion der Blutdruckregulierung zu¬ 
komme, die unabhängig von jener und auch unabhängig von der ana¬ 
tomischen Schädigung der Niere (?) gestört sein könne. Für eine solche 
rein hypothetische Annahme (innere Sekretion der Niere?) fehlt aber 
>. Z. jede anatomische oder physiologische Grundlage; denn die blut¬ 
drucksteigernde Wirkung des wässerigen Organextraktes ist durchaus 
nichts für die Niere Spezifisches, sondern kommt allen möglichen Organ¬ 
extrakten zu. 

Die Lehre, daß dauernde Blutdrucksteigerung. immer renal be¬ 
dingt sei, ist deshalb m. E. nicht haltbar. Ich halte es deshalb 
mit Munk u. Ä. auch nicht für glücklich, jenes Erankheitsbild, 
bei dem die Blutdrucksteigerung ganz im Vordergrund der Er¬ 
scheinungen steht, und bei dem die Nierenfunktion ganz intakt 
ist, als Nephrosklerose zu bezeichnen; denn die Niere ist oder kann 
doch wenigstens dabei vollständig gesund sein; sie spielt auf alle 
Fälle in diesem Erankheitsbild eine ganz untergeordnete Rolle. 
Viel glücklicher scheint mir deshalb der nichts ppäjudizierende 
Ausdruck „Hypertonie“ zu sein. 
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Es ergibt sich nun die Frage: liegt der Hypertonie eine orga¬ 
nische Verengerung zahlreicher Arteriolen zugrunde, ist sie demnach 
der Ausdruck einer Gefäßerkrankung, der Arteriolosklerose ? Oder 
basiert auch die dauernde Blutdrucksteigerung auf einer spastischen 
Kontraktion zahlreicher Arteriolen? 

Es unterliegt wohl keinem Zweifel, daß man bei fast allen zur 
Sektion kommenden Fällen von Hypertonie schließlich sklerotische 
Veränderungen, sei es an den Arteriolen der Niere oder des Pankreas, 
der Milz oder des Gehirns usw. finden kann; (fiese Veränderungen 
sind aber, wie schon Jores zeigte, oft so wenig ausgedehnt, daß 
sie allein zur Erklärung der Blutdrucksteigerung nicht ausreichen. 
Es sprechen aber auch gewichtige klinische Gründe dafür, daß 
Gefäßspasmen für die Entstehung und für das Fortbestehen der 
Blutdrucksteigerung von großer Bedeutung sind. Denn wir sehen 
doch recht häufig, daß Blutdrucksteigerungen, die lange Zeit be¬ 
standen haben, sei es vorübergehend oder auch dauernd wieder ver¬ 
schwinden können, und zwar qhne daß das Absinken des Blutdruckes 
in diesen Fällen etwa von ungünstiger prognostischer Bedeutung 
wäre; im Gegenteil, wir sehen oft, daß es den Patienten in dem 
Maße besser geht als der Blutdruck sinkt. Als Beispiele folgende 
Fälle: 

Fall 9. Sch., 43 Jahre alt, Bierbrauer. Seit 2 Jahren häufig 
müde, häufig Ödeme au den Beinen, Nyktune, Anfälle von typischer 
Angina pekt., mit ausstrahleüden Schmerzen in den 1. Arm, Blutdruck 
(verschiedentlich gemessen) soll immer zu hoch gewesen sein. Kommt 
wegen häufiger Anfälle von Schmerzen in der Herzgegend in die Klinik, 
Befund: Ödeme an den Beinen, Herz nach 1. verbreitert, hebender 
Spitzenstoß, 2. Aortenton klingend, R. R. 240/135, nach Blutdruck¬ 
messung petechiale Blutungen in Ellenbogenbeuge. Im Urin kein Alb., 
Sedm. o. B. Kleine Konjunktivalblntung, etwas Exophthalmus, aus¬ 
gesprochener Dermographismus. Die Ödeme schwinden, der Blutdruck 
bleibt dauernd zwischen 220 und 240 mm Hg. Prüfung der Nieren¬ 
funktion (Wasser versuch, Konzentration, Blutbefund) ergibt völlig nor¬ 
males Verhalten. Nach 8 tägigem Aufenthalt Tonsillitis (Temp. 39,5°), 
der Blutdruck sinkt auf 180/95. Am folgenden Tage Entfieberung, der 
Blutdruck sinkt auf 150/85; am darauffolgenden Tage auf 140/75. 
Dabei fühlt sich Pat. äußerst wohl. 8 Tage später wird Pat. entlassen, 
der Blutdruck ist nicht wieder angestiegen. 

Fall 10. St. A., Tagelöhner, 48 Jahre alt, in der Jugend Poly¬ 
arthritis, sonst gesund. In den letzten Jahren häufig Ödeme und Atem¬ 
not, Blutdruck wiederholt gemessen, war immer über 200 mm Hg. 
Befand: an beiden Beinen Ödeme, Pleuratranssudat, etwas Ascites, Cya- 
nose, Herz nach links und rechts dilatiert, 2. Aortenton klingend, Galopp¬ 
rhythmus, Stauungsleber. R.R. 200/110 mm Hg. Blut: Rest-N 21 mg°/ 0 , 
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U 3,6 mg °/ 0 , NaCl 555 mg °/ # . Die X)deme schwinden, Pat. erholt sich 
vollständig, der Blntdrnck sinkt auf 130/80, später 125/70. Der Urin 
enthielt im Anfang etwas Albumen, später nicht mehr. Menge wechselnd, 
spez. Gew. schwankt zwischen 1008 und 1024. Pat. wird nach 3 Monaten 
mit niedrigen Blutdruckwerten entlassen, steht ambulant weiter in Be¬ 
handlung; der Blutdruck blieb dauernd niedrig. Nach einem Jahr Wieder¬ 
eintritt, schwerer Zustand von Herzinsufficienz, Arrhythmia perpetua, 
R,B. 130/80. Exitus letalis. Sektion: alte Endocarditis mitralis, Hyper¬ 
trophie und Dilatation des ganzen Herzens, allgemeine Stauung, Muskat- 
cußleber. Niere: Parenchym völlig normal; alle Gefäße hochgradig mit 
Blnt gefüllt, starke Vervielfachung der Elastica, in den Arteriae arcif. 
und interlobul. Verdickung und hyaline Degeneration der Intima. 

Fall St. ist auch insofern interessant, als er in klarer Weise zeigt, 
daß die Volhard’sche Ansicht nicht richtig sein kann. Trotzdem eine 
deutliche, wenn auch nicht sehr starke Sklerose an den Nierengefaßen 
bestand, ist der Blutdruck bei ihm wieder zur Norm abgefallen, wöbe 
sich, wie Tab. 2 zeigt, die Diurese nicht verschlechtert 
sondern wesentlich gebessert hat. 


Tabelle II. 


Fall 

St. 

Li. 

Datum 

1. XII. 

4. XII. 

23. I. 

15. II. 

16. II. 

6. IV. 

7. IV. 

R.-R. 

200/120 

140/80 

130/70 

200/110 

165/80 

180/80 

145/70 

Drinmenge 

380 

2780 

2060 

400 

1180 

630 

1280 

spez. Gew. 

1020 

1010 

1015 

1023 

| 1014 

1017 

1016 


Wäre, wie V o 1 h a r d annimmt, die Blutdrucksteigerung reflektorisch 
aasgelöst von den organisch verengten Nierengefaßen, dann müßte bei 
Absinken des Blutdruckes sich notwendigerweise die Diurese verschlechtern; 
denn es ist klar, das die Durchblutung der Niere abnehmen müßte, wenn 
bei Erweiterung extrarenaler Gefäßgebiete die Nierengefaße eng blieben. 

Solche Fälle, die durchaus nichtselten sind (vgl. auch Schlayer), 
sprechen dafür, daß auch der dauernden Blutdrucksteigerung im 
wesentlichen Kontraktionen in ausgedehnten Gefäßgebieten zu¬ 
grunde liegen. 

Welche Noxen für die Gefäßkontraktionen und damit für die 
Blutdrucksteigerung verantwortlich gemacht werden müssen, ist 
noch nicht genügend geklärt; es scheint, daß’ verschiedenartige 
Schädlichkeiten ätiologisch für die Hypertonie in Betracht kommen 
können : Gifte wie z. B. das Blei, von dem wir wissen, daß es zu 
Gefäßkontraktionen und Blutdrucksteigerung und bei länger dauern¬ 
der Wirksamkeit zu ausgedehnten anatomischen Gefäßschädigungen 
fahren kann; Lues, Gicht; unzweckmäßige Ernährung wie z. B. 
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ausschließliche Fleischnahrung, deren schädliche Wirkung nament- ^ 
lieh von Huchard betont wird; eine besonders wichtige Rolle 
scheint mir das Klimakterium zu spielen, vielleicht kommt auch here¬ 
ditären Momenten (Yolhard) eine gewisse Bedeutung zu. 

Von großem Einfluß dürften aber vor allem häufig sich 
wiederholende Gemütserregungen sein. Berücksichtigen 
wir die nahen Beziehungen, die zwischen Affektleben und Sympa- 
tliicus einerseits und zwischen Blutdrucksteigerung und Sympathicus 
andererseits bestehen, so erscheint eine solche Genese der Hypertonie 
durchaus verständlich. Daß nervöse Erregung akut den Blutdruck 
in die Höhe treiben kann, ist ja allgemein bekannt; sollte nicht 
häufige Wiederholung solcher Erregungen schließlich zu einer 
dauernden Störung in der Regulation des Blutdruckes führen 
können, zu bleibenden Umstellungen im Gebiet des Sympathicus 
oder des chromaffinen Systems oder der Apparate, die einen Ein¬ 
fluß auf diese Systeme haben? Es fehlt nicht an Parallelen für 
eine derartige Annahme. So könnte man an eine durch Gemüts¬ 
erregung bei disponierten Menschen ausgelöste Hyperfunktion der 
Nebenniere 1 ) denken ähnlich der Hyperfunktion der Schilddrüse 
im Morb. Basedowii, in dessen Ätiologie ja Gemütserschütterungen 
als auslösende Faktoren zweifellos eine große Rolle spielen. Die 
Störung brauchte aber nicht notwendigerweise über das Gebiet 
der endokrinen Drüsen zu gehen. In manchen Fällen handelt es 
sich vielleicht bei der Hypertonie um einen Prozeß, der verglichen 
werden könnte mit der Kontraktur, um eine Störung im Ablauf 
einer Funktion, in dem Sinne, daß Kontraktionen gleichzeitig 
erfolgen, die successive aufeinander folgen sollten. 

Jedenfalls scheint mir, daß der Einfluß des Nervensystems 
und speziell des mit dem Gefühlsleben so eng zusammenhängenden 
phylogenetisch alten sympathischen Systems in der Pathogenese der 
dauernden Blutdrucksteigerungen noch nicht genügend berücksichtigt 
wird. Und doch zwingen manche Fälle geradezu zu einer stärkeren 
Würdigung nervöser Einflüsse. Besonders lehrreich in dieser Be¬ 
ziehung erscheint mir folgender Fall: 

1) Eine solche Annahme liegt in jenen Fällen nahe, die gelegentlich ancb 
Glykosurie aufweisen. Ich verfüge Uber 2 Fälle, die seit Jahren an zeitweise 
auftretender, von der Nahrung nur wenig abhängiger Glykosurie leiden und bei 
welchen der Blutdruck sich mit getingen Schwankungen fast immer um 180 mm 
Hg bewegt. In beiden Fällen handelt es sich um nervös außerordentlich leicht 
erregbare Menschen (die wegen „Nervosität“ ihren Beruf aufgeben mußten); bei 
beiden spielen häufig sich wiederholende Gemütsbewegungen (unglückliche Ehe 
n. dgl.) eine sehr große Rolle. 
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Fall 11. K. K., Dienstmädchen, 19 Jahre alt, deren Matter bereits 
an Migräne gelitten hatte, kam zu uns wegen anfallsweise auftretender 
Schmerzen in der Herzgegend. Sie gab an, daß sie seit ihrem 13. Jahr 
kiank sei, and zwar leide sie an anfallsweiBe auftretenden heftigen mit 
Erbrechen verbnndenen Kopfschmerzen, die sich meist nach Aufregungen 
einstellen und ferner an Herzbeschwerden, die vollkommen unabhängig 
von den Kopfwehanfällen, aber ebenfalls anfallsweise auftreten. Sie fühle 
plötzlich einen Schlag am Herzen und werde schwindlig, dabei sehe 6ie 
ganz weiß aus. Schon ak Kind sei sie 2 mal ohnmächtig geworden. Seit 
2 Jahren leide sie ferner an Magenkrämpfen, an plötzlich auftretenden 
zusammenziehenden Schmerzen im Epigastrium. Die Herzbeschwerden 
treten hauptsächlich auf, wenn Pat. erschrecke oder sich sonst aufrege. 
Sie erschrecke sehr leicht; einmal sei sie von einem Hund angegriffen 
worden, darauf habe sie den ganzen Abend nicht mehr sprechen können. 

Die Untersuchung ergab eine Vergrößerung des 1. Ventrikels, pau¬ 
kenden 2. Aortenton und einen Blutdruck von 175 mm Hg; ein Klappen¬ 
fehler bestand nicht. Die übrigen Organe waren gesund, der Urin frei 
von Eiweiß oder anderen krankhaften Bestandteilen. Blut: 6 Mill. Ery- 
throcyten, ein Befund, der in merkwürdigem Gegensatz stand zur Blässe 

der Pat., ferner relative Lymphocytose. Reat-N 29 mg °/ 0 , U 38 mg °/ 0 , 
Ü 3,5 mg °/ 0 , Kreatinin 0,95 mg°/ 0 , NaCl 570 mg °/ 0 * 

Bald nach ihrem Eintritt ins Krankenhaus konnte ein Anfall von 
„Herzkrampf“ beobachtet werden, der nach Angabe der Pat. durchaus 
den früheren Anfällen entsprach. Unter Atemnot, Angstgefühl und Herz¬ 
klopfen traten heftige Schmerzen in der Herzgegend auf, die in den 1. 
Arm ausstrahlten; gleichzeitig ließ sich eine gewisse Hypästhesie im 1. 
Arm nachweisen. Die Pulsfrequenz stieg von 70 auf 150, der Blutdruck 
von 170 auf 280 mm Hg. Am Herzen Galopprhythmus. Der während 
des Anfalls gelassene Urin enthielt etwas Eiweiß. Nach dem Anfall 
gingen Pulsfrequenz und Blutdruck wieder auf die Anfangswerte zurück. 
In der Folgezeit konnten ähnliche Anfälle in großer Zahl beobachtet 
werden. Sie gingen immer mit exzessiver Blutdrucksteigerung und Puls- 
beschleunigung einher. Häufig wurden sie durch Gemütsbewegungen, 
Aufregungen (Streit im Saal u. dergl.) ausgelöst. Während nun im Beginn 
der Beobachtung in der anfallsfreien Zeit der Blutdruck meist wieder 
auf annähernd normale Werte absank '(er schwankte dann zwischen 140 
und 160 mm Hg), konnte im weiteren Verlauf ein langsames Ansteigen 
des Blutdruckes auch in der anfallsfreien Zeit feBtgeBtellt werden, während 
die Anfälle gleichzeitig an Häufigkeit und Intensität zurückgingen. Schließ¬ 
lich blieb der Blutdruck dauernd höher als 200 mm Hg und erreichte 
nicht selten die Höhe von 300 mm Hg. Die Nierenfunktion wurde 
während der fast 1 Jahr lang dauernden Beobachtungszeit wiederholt 
aufs eingehendste geprüft. Dabei konnte niemals auch nur die geringste 
8törung festgestellt werden. Harnstoff-, Kochsalz-, Kreatininzulagen 
wurden in völlig normaler Weise eliminiert, der Ablauf der Harnstoff¬ 
und Kochsalzkurven des Blutes nach Zulagen wich in keiner Weise vom 
normalen Verhalten ab, ebenso zeigte weder der Wasserversuch noch der 
Durstversuch noch Versuche mit Theocin auch nur die geringste Ab- 
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weichung von der Norm. Der Urin war so gut wie immer eiweidfrei; 
nur bei sehr schweren Anfällen konnte in dem während des Anfalls ge* 
lassenen Harn hier und da etwas Eiweiß nachgewiesen werden (Beteiligung 
der Nierengefäße an den allgemeinen Gefäßkrämpfen?); außerdem trat 
einmal während eines mit hohem Fieber einhergehenden Tonsillarabscessee 
Albuminurie auf, die aber nach Ablauf der interkurrenten Erkrankung 
wieder verschwand. 

Durch intensive Bestrahlung mit Höhensonne gelang es vorüber¬ 
gehend, den Blutdruck von etwa 250 auf etwa 170 mm Hg zu senken; 
dabei fühlte sich die Fat. wohler. Allerdings hielt die Wirkung nie 
lange an. 8 Tage nach der Entlassung aus unserer Behandlung ist die 
Fat. dann plötzlich zu Hause auf dem Lande gestorben. Nach den Er¬ 
kundigungen, die ich einziehen konnte, war sie beim Verlassen der Kirche, 
die sie in bestem Wohlbefinden besucht hatte, plötzlich tot umgefallen. 
Eine Sektion wurde leider nicht gemacht. 

Ein zweiter, ganz ähnlicher Fall betrifft die 52 jährige Kellnerin 
H. 8., die wegen anfallsweise auftretenden Herzklopfens und Migräne- 
anfällen in unsere Behandlung kam. Auch bei ihr fanden wir zunächst 
nur anfallsweise Blutdrucksteigerung (bis 180/120 mm Hg) kombiniert 
mit Tachykardie (130) und zwar ebenfalls hauptsächlich nach Erregungen. 
In der anfallsfreien Zeit schwankte der Blutdruck zwischen 125/70 und 
135/80. Der Urin war auch bei dieser Pat,. dauernd frei von Eiweiß, 
die Nierenfunktion (Harnstoff-, Kochsalz-, Wasser-, Kreatinin-, Durst¬ 
versuch) war vollkommen normal, ebenso das Blut (ßest-N 28 mg°/ # , 
Harnstoff 32 mg°/ 0 , U 3 mg °/ 0 , NaCl 560 mg # / 0 ). Auch hei dieser 
Fat. stieg der Blutdruck mit der Zeit langsam an und blieb schließlich 
dauernd um 180/120 mm Hg. 

Die beiden Fälle zeigen, daß bleibende Blutdrucksteigerung 
sich offenbar auf dem Boden einer Vasomotorenneurose entwickeln 
kann. Gefäßkrisen, wie Pal diese anfallsweise auftretenden Ge¬ 
fäßspasmen nannte, und zwar solche vom cerebralen wie vom ab¬ 
dominalen wie namentlich auch vom pectoralen Typus leiteten über 
zu einem Stadium dauernder Hypertonie. Als auslösende Faktoren 
spielten dabei die Hauptrolle Aufregungen, Schreck, Ärger u. dergl. 

Daß dauernde Blutdrucksteigerung so hohen Grades für die 
Gefäße und namentlich auch für die Gefäße der Niere nicht gleich¬ 
gültig sein kann, ist zu erwarten und experimentell insofern auch 
gestützt, als es bekanntlich im Tierversuch gelungen ist, durch 
häufige A.drenalindosen der Arteriosklerose ähnliche Veränderungen 
an den Gefäßen hervorzurufen. Ob allerdings die sklerotischen 
Veränderungen an den Arterien und Arteriolen nur als Folge der 
dauernden Mehrbelastung, als frühzeitige Abnützungserscheinungen, 
zu betrachten sind, oder ob neben den schädlichen Einflüssen der 
Drucksteigerung noch andere Noxen (eventuell die gleichen, welche 
z:ir Hypertonie gefühlt haben?) wirksam sind, diese Frage er- 
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scheint mir noch nicht spruchreif. Ohne die Annahme lokal wir¬ 
kender Schädlichkeiten läßt sich jedenfalls schwer erklären, warum 
in einem Fall fast nur die Gefäße des Gehirns, in einem anderen 
Fall fast nur die Gefäße des Pankreas, in einem dritten ausschließ¬ 
lich die Nierengefäße und in einem vierten Fall sämtliche Arte- 
riolen des Splanchnicusgebietes sklerotisch verändert sind. Sind 
die Gefäßschädigungen aber einmal stärker ausgesprochen, ist es 
wirklich zu einer Verengerung der Gefäßlumina gekommen, dann 
ist auch die Möglichkeit einer ischämischen Schädigung der Organe 
gegeben. So ließe sich erklären, warum die Sektionsstatistik so 
häufig eine Schädigung der Nieren in Fällen von Hypertonie meldet 
and vor allem, warum bei gleichem klinischen Bild so außerordent¬ 
lich verschieden starke^ Veränderungen an der Niere gefunden 
werden. 

Daß übrigens plötzliche Blutdruckanstiege (offenbar dann, wenn 
sich die Nierengefäße am allgemeinen Gefäßkrampf beteiligen) an 
sich schon die Gefahr einer Nierenschädigung in sich bergen, lehrt 
auch mein . Fall K. K., bei dem häufig in dem während des Anfalls 
gelassenen Harn Albumen gefunden werden konnte, während der 
Harn sonst immer eiweißfrei war. Umber hat in einem ähnlichen 
Fall schließlich das Bild einer schweren Nierenschädigung sich 
entwickeln sehen. Wichtig für die Pathogenese solcher Nieren¬ 
schädigungen bleibt aber die zeitliche Aufeinanderfolge. Wenn 
Umber aus der Tatsache, daß in seinem Fall primärer Hypertonie 
sich später auch Nierenerscheinungen emsteilten, den Schluß zieht, 
daß das Nierenleiden latent schon von Anfang an vorhanden war 
und nur später erst manifest wurde und daß die Hypertonie des¬ 
halb renal bedingt gewesen sei, so kann ich dieser Schlußfolgerung 
nicht beipflichten; auch bei Herzinsufficienz tritt später # wohl 
immer Eiweiß auf, und die Nierenfunktion kann leiden, und doch 
wird niemand auf den Gedanken kommen, daß die Ursache der 
Herzinsufficienz immer in der Niere zu suchen sei. 

Ich komme daher zu folgenden Schlußfolgerungen: auch der 
dauernden Blutdrucksteigerung liegen wohl immer abnorme Kon¬ 
traktionen der Arteriolen in ausgedehnten Gefäßgebieten zugrunde; 
auch in jenen Fällen, wo die Arteriolen ausgedehnter Gefäßgebiete 
organisch verändert sind, dürfte eine spastische Komponente an 
der Blutdrucksteigerung wesentlich mitbeteiligt sein, denn anders 
läßt sich die häufig beobachtete Tatsache nicht deuten, daß auch 
in Fällen, wo zahlreiche Arteriolen sklerotisch verändert sind, der 
Blutdruck nicht erhöht zu sein braucht bzw. absinken kann, ohne 
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daß gleichzeitig Zeichen von Herzinsufficienz vorhanden sein 
müßten. 

Solche Gefäßkontraktionen können m. E. durch ganz ver¬ 
schiedene Momente ausgelöst werden; sie können auf nervöser 
Basis entstehen (Störungen auf dem Gebiet des Sympathicus, die 
ihre Wurzeln im Gefühlsleben haben dürften), es können ihnen 
Änderungen auf dem Gebiete der inneren Sekretion zugrunde liegen; 
sie können durch Gifte bedingt sein. Solche Kontraktionen können 
schließlich auch von der Niere aus ausgelöst werden. 

Die Blutdrucksteigerung ist also ein Symptom, das — ähnlich 
wie das Fieber — keine einheitliche Ätiologie besitzt. Die ver¬ 
allgemeinernde Zurückführung dieses Symptoms auf eine einheit¬ 
liche Ursache, nämlich auf eine Erkrankung der Nieren, hält einer 
strengeren Kritik nicht stand. 

Bei der sog. Nephrosklerose Volbard’s ist die Blutdruck¬ 
steigerung offenbar nicht renal bedingt; denn die Niere kann nicht 
nur funktionell, sondern auch anatomisch vollkommen intakt sein. 
Es handelt sich hier m. E. um eine primäre Hypertonie, die kaum 
einheitlicher Ätiologie ist; die von Volhard beschriebenen Ge¬ 
fäßveränderungen an der Niere sind für die Hypertonie nicht spe¬ 
zifisch, führen in den meisten Fällen gar nicht zu einer Verengerung 
des Gefäßlumens und dürften wohl eine in der Regel ziemlich be¬ 
langlose Folge der Hypertonie darstellen. 
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Aus dem pathologisch-anatomischen Institut der Universität 
Freiburg i. Br. (Direktor: Prof. Dr. L. Asch off). 

Zar Frage der benignen nnd malignen Arteriolosklerose 

der Nieren. 

Von 

'Dr. Karl Oskar Rosenthal, 

▼olontärassistent des Instituts. * 

Wenn mall die heute im Vordergrund des Interesses stehende 
Frage nach der pathologisch - anatomischen und klinischen Be¬ 
deutung der genuinen Schrumpfniere und den sich um dieses 
Thema entspinnenden Kampf richtig verstehen und selbst als 
Partei auftreten will, ist es erforderlich, zuvor die historische 
Entwicklung, die die Nierenforschung gerade auf diesem speziellen 
Gebiete durchlaufen hat, in Kürze sich vor Augen zu führen. 

Ziegler beschreibt (1880) die arteriosklerotische Schrumpfniere 
und deckt damit als Ursache der Schrumpfung der kleinen roten Nieren 
die Arteriosklerose auf; dagegen vermutet er für die Granularatrophie 
eine primär-entzündliche Ursache. Diese ätiologisch ebenfalls mit der 
Arteriosklerose in Verbindung zu bringen, unternahm Jores 1 2 3 4 ), dessen 
Ansicht sich zunächt Löhleip, Ophüls, Herxheimer*) und Gas - 
cell änschlossen. Letzterer faßt die arteriosklerotische Schrampfniere 
und die genuine Schrampfniere unter „the vascular group“ zusammen *), 
unterscheidet sie aber nach dem Angriffspunkt der arteriosklerotischen 
Prozesse, indem er bei der senil-arteriosklerotischen Schrumpfniere in den 
großen Gefäßen sitzt und von dort in die Niere hineinkriecht *), während 

1) Vgl. zu folgenden auch Fahr, „Pathologie des Morb. Bright.“ Lubarsch- 
0*tertag, XIX, 1, S. 62/63. 

2 ) Herxheimer, „Niere und Hypertonie“. Verhau dl. der Deutschen pathol. 
Gesellschaft, 12. 

3) The vascular group can be subdivided into two groups a) the senile 
»rteriosderotic and b) „the genuine Schrumpfniere“ or „primary contracted kidney“ 
<1- F. Oascell, „On the change in Glomeruli etc. Summary. 

4) 1. c. The primary change in the senile arteriosclerotic group is initially 
localised in the aorta and large vessels. It then spreads into the arterial brancht s 
of the kidney. 
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er bei der „genuinen Schrumpfniere“ die kleinen und kleinsten Nieren¬ 
gefäße befallt. J o r e s unterscheidet *3 Formen von Schrumpfnieren: 
eine glatte, eine rote Qranularniere und eine grobe arteriosklerotische 
Schrumpfniere. 

Die Zusammengehörigkeit oder erneute schärfere Trennung dieser 
Formen ist noch Gegenstand wissenschaftlichen Streites. Zu einer klaren 
allgemein anerkannten Begriffsbestimmung ist es noch nicht gekommen, 
im Gegenteil ist durch einen Vorstoß von klinischer Seite einesteils eine 
neue Verwirrung hervorgerufen, andererseits aber auch eine schärfere 
Präzisierung der in Frage stehenden Einteilung versucht und erreicht 
worden, v. Müller hatte entzündliche und nichtenzündliche Nieren¬ 
krankheiten als Nephritiden und Nephrosen unterschieden. Das Schicksal 
der Nephritiden und der Nephrosen, welch letztere dann von Volhard- 
Fahr eine weitere Ausgestaltung erfuhren, interessieren uns in ihrer 
weiteren historischen Entwicklung zunächst nicht. Dagegen müssen wir 
uns nun genauer der sogenannten genuinen Schrumpfniere zuwenden. 

Volhard und Fahr unterschieden 1910 2 Formen von Nieren¬ 
veränderungen, die auf arteriosklerotischer Basis beruhen, 2 Formen der 
sogenannten genuinen Schrumpfniere. Und zwar eine gutartige, die nur 
mit Hypertonie und Herzhypertrophie einhergeht und wenn überhaupt, 
rein kardiale Erscheinungen bietet. Albumen soll fehlen oder nur in 
Spuren vorhanden sein, ebenso vermißt man Polyurie und Retinitis album. 
Solche Hypertoniker sterben an einer Kreislaufschwäche oder einem 
cerebralen Insult oder an interkurrenten Krankheiten. Ihr gegenüber 
steht die sogenannte Kombinationsform — sie entspricht der bisherigen 
klinischen genuinen Schrumpfniere —, die eine Kombination von arte- 
riolosklerotiecher Nierenschrurapfung und neu hinzutretender akuter Glo¬ 
merulonephritis sein sollte. Sie ist gekennzeichnet durch Niereninsuffi- 
cienzerscheinungen (Polyurie, Störungen des Wasserausscheidungs- und 
Konzentrationsvermögens, stärkste Hypertonie, Herzhypertrophie und Re¬ 
tinitis album). Sie ist prognostisch weit ungünstiger als die reine Hyper¬ 
tonie und führt in kurzer Zeit durch Urämie ad exitum. 

Die Behauptung, daß es sich bei Fällen von Niereninsufficienz um 
das Hinzutreten einer besonderen Glomerulusentzündung zur Arteriolo- 
sklerose handle, rief lebhaften Widerspruch hervor, während die 
„Schrumpfniere ohne Schrumpfung“, d. h. die äußerlich unveränderte Niere 
bei gleichzeitig ausgebreiteter Sklerose der Gefäße allgemein anerkannt 
und auch die sogenannte idiopathische Herzhypertrophie zu ihr in Be¬ 
ziehung gesetzt wurde. 

Die Ansichten Fahr und Volhard’s über diese beiden 
Formen der genuinen Schrumpfniere haben nun im Laufe der 
letzten Jahre noch verschiedene Wandlungen durchgemacht. Zu¬ 
nächst trat dasjenige Moment, das den Namen Kombinationsform 
veranlaßt hatte, nämlich die Kombination einer Arteriolosklerose 
bzw. Hypertonie mit akuter Glomerulonephritis bzw. renaler In- 
sufficienz für sie in den Hintergrund. Für diese Glomerulonephritis 
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nimmt Fahr eine endogene Ursache (Autointoxikation) an, Vol- 
hard dagegen einen ischaemischen Prozeß an den Glomeruli- 
Damit war die Bezeichnung Kombinationsform mehr oder weniger 
hinfällig geworden und wurde nun durch „Sklerose bzw. Ne¬ 
phrosklerose“ ersetzt, so daß sie jetzt von benigner und ma¬ 
ligner Sklerose sprechen 1 ). 

Die Kritik an den Fahr-Volhard’schen Darstellungen 
richtete sich, wie schon oben erwähnt, hauptsächlich gegen die 
Sonderstellung der sogenannten „malignen Form“. Aschoff er¬ 
klärt das Hinzutreten einer echten akuten Glomerulonephritis zur 
Arteriolosklerose für selten und nennt sie „Komplikations¬ 
form“. Die von Fahr beschriebenen histologischen Veränderungen 
an und um die Glomeruli, auf die ich weiter unten noch eingehen 
werde, betrachten seine Gegner als fortschreitenden oder fort¬ 
geschrittenen arteriolosklerotischen Prozeß. ' Dies findet seinen 
Aasdruck in der von Löhlein eingeführten Nomenklatur der 
„Nephrozirrhosis lenta = benigne Form und progrediens = maligne 
Form“. Ein Teil derselben kann nach Aschoff uraemisch- 
toxisch bedingt sein, wobei aber die Glomerulusveränderungen 
nicht, wie Fahr behauptet, die Ursache der Niereninsufficienz, 
bzw. der Urämie, sondern die Folge sind. Sie sind auch meist 
zn wenig ausgesprochen, als daß sie für die renale Insufficienz 
verantwortlich gemacht werden könnten. Zudem sollen Fälle 
renaler Insufficienz Vorkommen, bei welchen diese histologischen 
Veränderungen nicht gefunden wurden. Während Fahr die 
Unterschiede hervorhebt, die zu einer Trennung in eine gutartige 
und eine bösartige Form berechtigen, suchen seine Gegner nach¬ 
zuweisen, daß sie einen Ursprung haben, daß man nur von ver¬ 
schiedenen Stadien sprechen könne, einem Stadium der An¬ 
passung, der cardiovaskulären und der renalen Insufficienz bzw. 


1) "Wenn ich im folgenden diese Nomenklatur akzeptiere, ao geschieht das, 
um den jedesmaligen Schwierigkeiten der Definition zu entgehen. Ich verwende 
die Bezeichnung dann im Fahr’sehen Sinne, bin mir aber bewußt, daß sie keines¬ 
wegs einwandsfrei und präzis ist, indem Sklerose eigentlich die Verhärtung des 
Organs, also in diesem Fall der Niere bedeutet, während doch die Verhärtung, 
die Arteriolosklerose, der kleinen Gefäße ausgedrückt werden soll. Daß die Nomen¬ 
klatur der Nierenerkrankungen auch sonst reformbedürftig ist, beweist auch die 
Bezeichnung „Hydronephrose, Pyonephrose“, die „Niere voll Wasser, Niere voll 
Eiter“, aasdrücken soll, während sie in Wirklichkeit „Wasser voll Niere, Eiter 
voll Niere“ bedeutet. Man müßte korrekt von „Nephrohydrose und Nephropyose“ 
sprechen. 
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einem präzirr ho tischen und zirrhotischen Stadium. Zwischen 
diesen bestehen fließende Übergänge, und der Ablauf oder das 
„Tempo“, wie Löhlein sagt, der Erkrankung ist verschieden 
schnell. Die Stadien können ineinander greifen und so auch noch 
im Stadium der renalen Insnfficienz der Tod an cardiovaskulärer 
Insuffizienz eintreten. Auf die Frage nach Blutdruck, Herzhyper¬ 
trophie und Arteriosklerose, ihre zeitliche Aufeinanderfolge und 
gegenseitige Abhängigkeit will ich hier nicht eingehen, das ginge 
über den Kähmen des Ganzen hinaus. 

Welche Wandlungen die Anschauungen weiter erfuhren, er¬ 
hellt am besten, wenn wir nun den heutigen Stand der noch immer 
lebhaft diskutierten Frage betrachten. Es dreht sich dabei im 
wesentlichen um folgende 3 Hauptpunkte: 

1. Sind die beiden Formen der genuinen Schrumpfniere ätio¬ 
logisch verschieden, wie Fahr behauptet? 

2. Sind sie pathologisch-anatomisch prinzipiell verschieden. 

3. Kann man klinisch 2 Formen unterscheiden? 

Fahr hat in Lubarsch-Ostertag und in Virchow’s 
Archiv *) jüngst seine Auflassung noch einmal scharf präzisiert und 
diese werde ich im folgenden heranziehen. 

ad 1) ist zu bemerken: Fahr unterscheidet heute schärfer 
denn je 2 Formen der Nierensklerose, eine benigne, 
einfache, und eine maligne spezifische und trennt beide 
wieder in ein Stadium der Kompensation und De¬ 
kompensation. 

Beide Formen sind ätiologisch verschieden. Bei jener handelt 
es sich im Stadium der Kompensation nur um arteriolosklerotische 
Prozesse, bei dieser muß zu der Gefäßernährungsstörung „noch 
etwas hinzukommen“, um die schweren Erscheinungen hervor¬ 
zurufen. Dieses neue Etwas, das zu der Arteriolosklerose der 
Nieren hinzutreten muß, um das Bild der malignen Form, d. h. 
der Niereninsufficienz zu ergeben, kann einmal eine, exogene in 
den Körper eindringende Schädlichkeit sein, zweitens können durch 
Verödung die Glomeruli in solcher Menge ausgeschaltet werden, 
daß der Rest die Funktion nicht mehr aufrecht erhalten kann, 
drittens sollten endogene Gifte, d. h. Stoffwechselschlacken die 
vorher schon arteriolosklerotisch geschädigte Niere weiter so ver- 


1) Lubarsch-Ostertag, „Ergebnisse der allgemeinen Pathologie usw.“ 
XIX. Jahrg., 1. Abteil., „Pathologie des Moib. Bright.“ Wiesbaden 1919, Virch. 
Arch. usw. „Über Nephrosklerose“ Bd. 226, Heft 2, Berlin u. Leipzig 1919. 
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ändern, daß Niereninsufficienz eintritt. Und schließlich ist das 
Übergreifen von ausgesprochenen Gefäßgiften von den Gefäßen 
anf die Glomeruli und das Parenchym in Betracht zu ziehen. Die 
erste Möglichkeit, die „Kombination“ einer blanden Sklerose mit 
einer akuten Glomerulonephritis, die ursprünglich den Namen 
Kombinationsform aufkommen ließ, ist heute gänzlich in den 
Hintergrund getreten. 

Am wichtigsten erscheinen Fahr die Stoffwechselschlacken¬ 
stauung und die Einwirkung spezifischer Gefäßgifte. Und zwar 
nimmt er an* daß' es die endogen entstandenen Stoffwechselgifte 
sind, die den Übergang der kompensierten benignen 
Sklerose in das Stadium der Dekompensation verursachen. 
Er spricht dabei der Harnsäure eine besondere Rolle zu und legt 
besonderen Nachdruck auf die Verweildauer im Organismus. Die 
spezifischen Gefäßgifte, von denen er das Blei und das syphilitische 
Gift für die wesentlichsten hält, bewirken die Entstehung 
der malignen Sklerose, indem sie von den Gefäßen aus auch 
auf das Parenchym übergreifen. Doch gibt er zu, daß diese Gift¬ 
wirkung neben der Arteriolosklerose auch schon von vornherein 
sich geltend machen kann und nicht erst „hinzutreten“ muß. 

Betrachten wir uns daraufhin einmal die 16 Fälle maligner 
Sklerosen, die Fahr in Virchow’s Archiv mitteilt. Sichere Lues 
ist sowohl anamnestisch wie serologisch und pathologisch-afiatomisch 
festgestellt bei 2 Fällen (Nr. 41 und 42; bei Nr. 42 Wa. R. negativ). 
Ein positiver Wassermann und Hodenschwielen finden sich bei 
Fall 45, bei dem außerdem Blei und vielleicht auA Alkohol ätio¬ 
logisch eine Rolle spielen. Fall 43 zeigt bei negativer Wa. R. 
Hodenschwielen, deren Herkunft damit nicht bewiesen ist, auch 
in diesem Fall ist Potus zugegeben. Fehlgeburten bei negativer 
Wa. R. wie in Fall 39 und 40 sind ebenfalls für Lues nicht sicher 
beweisend. In 4 Fällen außer den oben erwähnten ist die Wa. R. 
negativ. Bleivergiftung findet sich in 3 Fällen (in einem ist Blei 
sogar chemisch nachgewiesen). Einmal ist starker Nikotinabusus 
angegeben. Und bei 3 Fällen ist anamnestisch oder sonstwie 
kein ätiologischer Hinweis zu finden. Darunter ist einmal eine 
venerische Infektion ausdrücklich negiert. 

Wir hätten also in 3 Fällen mit Lues, in 3 Fällen mit 
Bleigift zu rechnen, ohne daß damit diese Gifte auch für die 
Nierenerkrankung verantwortlich zu machen sind. Der Nachweis 
von Spirochäten ist bis jetzt nicht gelungen. Unter den 12 an¬ 
geführten Fällen dekompensierter benigner Sklerose ist in keinem 
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Fall Lues oder Bleigift nachzuweisen, dagegen bei 6 Lues mit 
ziemlicher Sicherheit auszuschließen. Die Wa. R. wird ausdrücklich 
als negativ angegeben. Dies ist erwähnenswert wegen der An¬ 
gaben des Klinikers Volhard bezüglich der Ätiologie. Er fand 
bei blander Hypertonie häufig anamnestisch, auch bei Sektionen 
Lues, möchte jedoch keine Schlüsse daraus ziehen. Bei der 
malignen Form (36 Fälle) fand er nur einmal Lues, dagegen häu¬ 
figer Alkohol- und Nikotinabusus. Dem Blei schreibt er eine 
fragliche Bedeutung zu. 

Dieser Auffassung Fahr’s von der verschiedenartigen Ätio¬ 
logie der beiden Formen entgegen vertreten nun Asch off, 
Löhlein, Herxheimer u. a. die Ansicht, daß man nur von 
2 Stadien einer und derselben Erkrankung reden dürfe, nicht 
von zwei Formen, für die beide ein und derselbe Prozeß ver¬ 
antwortlich zu machen sei, nämlich die Arteriosklerose der kleinen 
Nierengefäße, die Arteriolosklerose. Und zwar sehen sie in der 
malignen Sklerose gegenüber der einfachen Form nur eine Steigerung 
des arteriolosklerotischen Vorganges mit rascherem Ablauf, die 
die schon erwähnten und nochmals weiter unten zu streifenden 
Veränderungen im pathologisch-anatomischen und klinischen Bild 
bewirken soll. Sie legen also den Nachdruck auf die Ein¬ 
heitlichkeit der Genese und kennen keine prin¬ 
zipiellen, sondern nur graduelle Unterschiede, wobei 
Jores und seine Schüler Paffrath für die gutartige Sklerose 
eine mehr herdförmige, für die maligne eine mehr diffuse Arteriolen- 
und Glomeruluserkrankung annehmen, während Asch off, Löhlein 
und Herxheimer von vornherein einen diffusen Prozeß für wahr¬ 
scheinlicher halten, der sich steigernd zunächst die Arteriolen, 
dann auch die Glomeruli an greift. Und sie sprechen deshalb von 
Nephozirrhosis'arteriolosklerotica lenta und progressa bzw. einem 
präzirrhotischen und zirrhotischen Stadium der Angiosklerose, denen 
funktionell ein Stadium der kardiovaskulären und schließlich renalen 
Insuffizienz entsprechen, und bringen damit die enge Zusammen¬ 
gehörigkeit, die gleiche Genese, und die Art des Ablaufes der 
Erkrankung, d. h. die Steigerung des Prozesses zum Ausdruck. 

In der jüngsten Zeit ist noch eine Arbeit von Munk 1 ) erschienen, 
in der er die genuine Schrumpfniere als eine der Ausdrucksformen der 
„genuinen oder essentiellen Hypertonie“ bezeichnet, d. h. das Primäre 
ist eine Hypertonie, die Bich sekundär an irgendeinem Organ durch 

1) P. Munk, „Die Hypertonie als Krankheitsbegriff“ (genuine Hypertonie). 
Berliner klin. Wochensehr, öl, 1919. 
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Oefaßveränderangen manifestiert. Ätiologisch kommt f&r die Hypertonie 
das „Altern“ nicht besonders in Betracht, doch scheint die Abnutzung 
durch gesteigerte Ansprüche bei geistig und körperlich vielleistenden 
Kernchen das Zustandekommen der Hypertonie zu begünstigen. Als 
chemische Ursache nennt er nur Blei, als toxische Tabak, neben nicht 
sicherem Einfluß von Alkohol, Kaffee und Tee. Die Syphilis kommt 
nach tf. nicht in Frage. 

ad 2) Pathologisch-anatomisch ist die benigne Sklerose ge¬ 
kennzeichnet makroskopisch häufig durch feine Granulierung oder 
narbige Veränderuungen hei Verkleinerung des Organs. Doch können 
diese Erscheinungen auch ganz fehlen und die Nieren makroskopisch 
unverändert, d. h. glatt und von normaler Größe sein. Mikro¬ 
skopisch dagegen finden sich elastisch-hyperplastische Intimaver- 
dickungen und degenerative Veränderungen, Verfettungen, Hyali- 
nisierung usw. der kleinsten Nierengefäße und Vasa afferentia 
nnd ganz vereinzelte atrophische Bezirkchen. 

Die maligne Form zeigt makroskopisch stark veränderte 
Nieren mit feiner oder gröber granulierter höckeriger Oberfläche, 
gelblich gefleckt, mit bräunlichem Grundton, feucht, mit ver¬ 
waschener Zeichnung, Blutpunkten an der Oberfläche und Blutungen 
am Nierenbecken. 

Wichtiger als diese Veränderungen ist das mikroskopisch¬ 
histologische Verhalten. Man sieht Gefäßwandnekrosen, die auch 
Fahr noch für evtl, arteriosklerotisch bedingt halten will, während 
er die Endarteriitis produktiva als etwas Spezifisches, toxisch 
Bedingtes aufzufassen geneigt ist. Noch mehr gilt das letztere 
für die Veränderungen am Glomerulus. Neben auch hier sicher 
hervortretenden arteriolosklerotischen Prozessen finden sich Vor¬ 
gänge wie Kernvermehrungen, Epithelproliferationen und kleinzellige 
Infiltrate, die Fahr mit Bestimmtheit als echt entzündlich-toxisch 
anspricht. Hier sei auch nochmals bemerkt, daß sich in diesem 
Punkte Volhard und Fahr wieder getrennt haben, indem Vol- 
hard die Glomerulusschädigungen als asphyktisch-ischämisch auf¬ 
faßt Fahr sucht also auch histologisch die Sonderstellung seiner 
malignen Sklerose zu begründen. Demgegenüber behaupten seine 
Gegner, daß diese schweren Schädigungen an Glomerulus und 
Parenchym nur der allerdings verstärkt wirkenden Arteriolosklerose 
zazuschreiben seien und nur ein geringer Teil auf eine Kompli¬ 
kation oder Kombination von Arteriolosklerose mit akuter Glome- 
rnlitis zurückzuführen sei, daß die exsudativen und produktiven 
Prozesse reparatorischer durch Untergang des Gewebes bedingter 
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Natur seien, indem durch den schnell fortschreitenden Arteriolen- 
verschluß auffallend viel Bilder anämischer Kollapsnekrosen an den 
Glomerulis entstehen, die unter Vortäuschung einer defensiven 
Glomerulitis reparatorische Vorgänge auslösen und daß ein anderer 
Teil der“ von Fahr als entzündlich toxische, aber primär und 
spezifisch angesprochenen Prozesse zwar entzündlich toxisch sind, 
aber nicht primär und spezifisch, sondern sekundär als Folge der 
in solchen Fällen eintretenden Urämie, d. h. der endogenen Ver¬ 
giftung. Fahr erkennt die Wirkung des urämischen Giftes mit 
einer Modifizierung an, indem er von Stoffen spricht, die bei ent¬ 
sprechender Häufung zur Urämie führen würden. Nun macht 
Fahr gerade diese Stoffwechselgifte verantwortlich für den Über¬ 
gang der kompensierten benignen in die dekompensierte benigne 
Sklerose (also nicht für die maligne) und definiert diese dahin, daß 
sie klinisch noch keine nennenswerten Störungen von seiten der 
Nierenfunktion aufweist, die histologische Untersuchung aber schon 
daran denken läßt, daß es sich bei den Veränderungen an Glome- 
rulus nnd Parenchym nicht mehr um rein arteriolosklerotische 
handelt, oder wie er später ausführt, daß sie nicht an bestimmte 
histologische Veränderungen gebunden sei, sondern an eine Schlacken¬ 
stauung, die ihrerseits die histologischen Veränderungen hervor- 
rufe. Auch bei der malignen Sklerose kann diese Schlacken¬ 
stauung wirksam sein und zu dem primär schädigenden Stoff 
hinzutreten. Hier läßt er also das, was seine Gegner für urämisch¬ 
toxisch, also für ein Kriterium des progressen Stadiums ansehen, 
teilweise in modifizierter Form für seine dekompensierte benigne 
Sklerose gelten, nimmt aber daneben für die gleichen Verän¬ 
derungen bei der malignen Form eine andere Ätiologie an. 

Untersuchungen über das Vorkommen kompensierter maligner 
Sklerosen sind noch nicht abgeschlossen und können für uns des¬ 
halb außer acht gelassen werden. 

Fahr glaubt sie dann zu finden, wenn er die Nieren solcher an 
einer luetischen Aortitis z. B. gestorbenen Patienten untersucht, die noch 
keine klinischen Erscheinungen geboten haben, und bei denen er die 
AnfangBstadien der malignen 8klerose vor sich zu haben meint. 

Mit der Einteilung in kompensierte und dekompensierte Sklerose 
macht Fahr der Aschoffschen Einteilung in kompensierte,und 
kardial bzw. renal dekompensierte Nephrozirrhosen Konzessionen, 
wie er ja schon früher sich damit einverstanden erklärte, unter 
„bestimmten Bedingungen“ nur von kompensierter und dekompen- 
sierter Sklerose zu reden. 
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Der benignen und malignen Form gemeinsam sind nun die 
Herzhypertrophie und das erhöhte Herzgewicht, wobei die 
maligne Form stärkere Hypertrophie und höhere Gewichte erreichen 
soll. Sie tritt als Folge der Arteriolosklerose auf und nur entsprechend 
der Anspruchsfähigkeit des Organismus. 

Prüfen wir daraufhin die Fahr’schen Angaben, so ergibt sich 
bei kompens. benign. Sklerosen eine deutliche Herzhypertrophie 
bei 15 von 21 Fällen, mit Kammerwandstärken ohne Trabekel bis 
25 mm (normal 7—11 mm), bei dekomp. 5 mal unter 12 Fällen 
(bei den übrigen ist nur das Gewicht angegeben) und bei den 
16 malignen Sklerosen findet sich 10 mal deutliche Hypertrophie, 
wobei die gleiche Wandstärke links (bis 25 mm) erreicht wird. 

Man muß sich dabei stets vor Augen halten, daß Hyper¬ 
trophie und Gewicht nur relative Angaben sind, besonders wenn 
eine Hypertrophie rechts und links besteht, die verschiedener 
Ätiologie sind, und so bedeutend erhöhtes Gewicht resultiert. Man 
sollte jeden Herzabschnitt für sich wiegen, um absolute Werte zu 
erhalten. 

Bei Zugrundelegung eines normalen Herzgewichtes von etwa 
300 g bei Männern und 250 g bei Frauen zum Vergleich lassen 
sich folgende Tabellen dahin deuten, daß bei Männern durch¬ 
schnittlich höhere Werte erreicht werden als bei Frauen, daß die 
höchsten Werte zwischen 7—800 g liegen bei beiden Geschlechtern 
and daß im Durchschnitt Werte zwischen 500 und 600 g sich 
finden. Höhere Werte werden bei der malignen Sklerose gegen¬ 
über der benignen nicht erzielt, es geht im Gegenteil deutlich aus 
der Tabelle hervor, daß ein bestimmtes Gesetz für die Verteilung 
der Herzgewichte auf die beiden Formen nicht abgeleitet werden 
kann, sondern daß in gleicher Weise maligne wie benigne be¬ 
troffen sind. 
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Weiter ist pathologisch-anatomisch bedeutungsvoll das Alter, 
in dem die Patienten bei der einen und der anderen Form sterben 
nnd die Todesursache. Die benignen Sklerotiker kompensierter und 

DratMhM Archiv für klin. Medizin. 188. Bd. 11 
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dekompensierter Fälle sind nach Fahr meist ältere IndividueD, 
die malignen sterben in mittlerem und jüngerem Lebensalter. 

Die Tabellen, die sich aus den mitgeteilten 21 kompensierten 
benignen, den 12 dekompensierten und 16 malignen dekompensierten 
Fällen aufstellen lassen, sind folgende: 


benigne korap. Sklerose 

benigne dekomp. Sklerose 

maligne dekomp. Sklerose 

40—50 Jahre = 1 

40—50 Jahre = 0 

20—30 Jahre = 1 

50—60 „ = 3 

50-60 „ = 3 

30-40 „ = 4 

60—70 „ = 7 

60—70 „ = 6 

40—50 „ =7 

70-80 „ = 7 

70—80 „ = 2 

50—60 „ = 3 

80—90 „ =2 

90-100 „ == 1 

80 -90 „ = 1 

90-100 „ = 0 

unbekannt = 1 


Danach sterben die benignen im 7.—8. Jahrzehnt, die malignen 
dagegen schon im 5. Jahrzehnt und früher. Was nun die Todes¬ 
ursache betrifft, so sollten nach der ursprünglichen Darstellung 
die blanden Sklerosen an Herzinsufficienz. Apoplexie oder inter¬ 
kurrenten Krankheiten sterben, nicht an Urämie, denn zu renalen 
Insufficienzerscheinungen sollte es ja nicht kommen. Die malignen 
dagegen sterben an Urämie. Nach den letzten Publikationen können 
aber die malignen Fälle auch an Herzschwäche oder im cerebralen 
Insult oder auch an anderen Krankheiten, zumeist aber an Urämie, 
sterben, während die ursprüngliche Ansicht von der Todesursache 
der benignen Fälle beibehalten wurde. 

Sehen wir daraufhin die mitgeteilten Fälle an, so ergibt sich 
folgendes Bild: 

Es starben an: 



kompensierte 

benigne 

dekompensierte 

benigne 

dekompensierte 

maligne 

Apoplexie 

6 

2 

2 

Herzinsufficienz 

2 

2 

2 

Urämie 

Interkurrente Krank¬ 

0 

0 

3 

heiten 

9 

4 

0 

Fragl. Todesursachen 

4 

4 

3 

Fragl. Urämie 

— 

— 

5‘) 

Unbekannt 

1 

1 

1 
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1) Bei Schilderung des Sektionsbefundes beschränkt sich Fahr häufig darauf, 
Enteritis, Gastritis, frische Pericarditis anzufiihren, ohne genauer anzugeben, ob 
sie als urämisch aufzufassen sind. Dadurch wird die exakte Feststellung der Todes¬ 
ursache, auf die es doch besonders ankommt, erschwert. Ich mußte in der Ta¬ 
belle darauf Rücksicht nehmen. 
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Die Zahlen stimmen ungefähr mit den oben gemachten An¬ 
gaben überein, bloß ist die Häufigkeit der Urämie relativ sehr gering. 

Was nun die dritte Frage anbelangt: „Kann man klinisch 
zwei Formen unterscheiden?“, so sind hier verschiedene Punkte zu 
berücksichtigen, bezügl. deren ich auch auf V o 1 h a r d*) verweise. 
Der Hauptunterschied zwischen beiden Formen soll darin liegen, 
daß bei der benigen Form nie renale Insufficienzerscheinungen ge¬ 
funden werden, sie also eine reine cardiovaskuläre Störung darstellt, 
während die maligne Sklerose durch Nierenfunktionsschädigungen 
aller Art gekennzeichnet ist. Beiden gemeinsam ist die Steigerung 
des Blutdrucks, der bei der bösartigen Form besonders hoch sein 
soll, und die Herzhypertrophie meist sämtlicher Herzabschnitte. 
Damit wäre das Wesentliche über die klinischen Gemeinsamkeiten 
und Verschiedenheiten gesagt, nur möchte ich im Hinblick auch 
anf mein später folgendes eigenes Material noch einige Symptome 
besonders anführen und über das Verhalten besonders des Harns 
berichten. 

Die subjektiven Symptome der blanden Sklerose sind sehr un¬ 
bestimmt und, wenn überhaupt vorhanden, solche von seiten des 
Herzens, Oppressionsgefühl, Dyspnoe, evtl. Herzklopfen, ferner Schlaf¬ 
störungen, Alpdrücken usw., je nach Dekompensation des Herzens 
verstärkt. Der Urin kann nach Farbe und Menge jahrelang normal 
sein. Polyurie wird stets vermißt, Oligurie tritt bei Herzinsufficienz 
auf. Albuminurie und pathologisches Harnsediment gehen in ihrem 
Auftreten meist parallel, können lange fehlen oder in Spuren auf- 
treten. Daß die Nierenfunktion ungestört ist, wurde schon betont, 
d. h. Wasserausscheidungsvermögen und Konzentration sind regel¬ 
recht NaCl, N-Ausscheidung sind normal, höchstens die Milch¬ 
zucker- und J-Ausscheidung etwas verzögert. Die R-N-Werte im 
Blute sind nicht erhöht. Echte Urämie kommt nicht vor, doch sog. 
pseudourämische Symptome, d. h. angiospastische Ischämien der 
großen Hirngefäße durch Arteriosklerose, die aber mit einer Harn¬ 
vergiftung nichts zu tun haben; dazu gehören Cheyne-Stocke’sches 
Atmen, Kopfschmerzen, evtl. Migräne, Schwindel, Ohnmacht, psy¬ 
chische Störungen, retinale Blutungen, Hautblutungen und Nasen¬ 
blutungen. Der Verlauf ist chronisch, im Gegensatz zur malignen, 
die stürmisch verläuft. Doch ist nach Volhard jeder malignen 
Sklerose eine gutartige Hypertonie (benigne Sklerose) vorausgegangen 


1) Vgl. Volhard, „Die doppelseitigen hämatogenen Nierenerkranknngen“. 
Jnl. Springer, 1918. 
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und hat mit ihr begonnen. Die starken Zirkulationsstörungen und 
ischämischen Prozesse machen eine einfache Sklerose zur malignen. 
„Mit dem Auftreten der Retinitis album. ist der Zeitpunkt gegeben, 
von dem ab die Sklerose aufhört, eine gutartige Hypertonie zu sein.“ 

Die bösartige Form ist gekennzeichnet durch Zwangspolyurie, 
Nykturie, verzögerte Wasserausscheidung, herabgesetzte Konzen¬ 
trationsfähigkeit, geschädigte NaCl-Ausscheidung, verlängerte Milch¬ 
zuckerausscheidung, hohe RN-Werte und verminderte N-Elimination. 
Albuminurie ist vorhanden bis etwa 2 °/ 00 und Sediment aller Art. 
Hier kommt die echte Urämie neben den pseudourämischen und 

eklamptischen vor. Sie_„würde der regelmäßige und notwendige 

Ausgang der ungünstigen, d. h. der Niereninsufficienz zueilenden 
Verlaufsart der Sklerose ... sein, wenn nicht ein Versagen des 
Herzens, eine Lungenentzündung, oder ein cerebraler Insult manchen 
Kranken vor der Zeit erlöste“ (Volhard), doch ist sie die häufigste 
Todesursache. Zu ihr gehören, um nur die wichtigsten Symptome 
zu nennen, Müdigkeit, Durst, Widerwillen gegen Nahrung, Aceton- 
und urinöser Geruch, Hautjucken, Apathie oder Übererregbarkeit 
usw., rapider Verfall, Kachexie, graugelbes Hautkolorit. 

Bemerkenswert ist, daß Männer von der malignen Sklerose 
weitaus mehr befallen werden als Frauen. 

Es bleibt nun noch, um einen Vergleichspunkt zu haben, übrig, 
die klinischen Angaben aus Fahr’s Fällen kurz mitzuteilen. 

Bezüglich der Dauer des Prozesses beider Formen ist nur 
schwer etwas Positives auszusagen. Das liegt teilweise daran, 
daß ein bestimmter Zeitpunkt für den Beginn der Erkrankung 
überhaupt nicht zu ermitteln ist, teilweise fehlen die Angaben 
darüber in den Notizen Fahr’s. Doch kann man mit der nötigen 
Vorsicht vielleicht so viel feststellen, daß bei beiden Formen plötz¬ 
liche Todesfälle ohne vorherige Krankheitserscheinungen oder nur mit 
geringen Symptomen häufig sind, daß man bei beiden Formen mit 
mehrjähriger bis 1—2 jahrzehntelanger Dauer manchmal rechnen 
muß, daß aber auch der Prozeß rasch innerhalb eiues Jahres zum 
Tode führen kann, wie dies z. B. bei 8 von den 10 malignen Fällen 
anzunehmen ist. 

Die Symptome sind für die benigne Sklerose, wenn überhaupt 
hervortretend, kardiale oder die einer Apoplexie. Doch finden sich 
bei den dekompensierten benignen Fällen schon mehrfach renale 
Insufficienzerscheinungen, die dann bei den malignen im Vorder¬ 
grund stehen. Besonders sind auch retinale Blutungen und Exsudate 
bei einzelnen dekompensierten benignen Sklerotikern zu erwähnen. 
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Der Blutdruck (ohne Angaben, ob mit H s O oder Hg gemessen) 
erreicht Werte bis 250 und scheint bei den malignen durchschnittlich 
höher zu sein als bei den benignen. Die mittleren Werte liegen 
etwas über 200. 

Die Urinmenge bei den benignen Sklerosen ist normal, bzw. 
oligurisch, ein dekompensierter Fall weist Polyurie und Nykturie 
anf. Die malignen zeigen von 16 Fällen nur 3 mal Polyurie, 2 mal 
Oligurie, 1 mal „gute Urinausscheidung“, 10 mal finden sich keine 
Angaben. Von einem konstanten Vorkommen der Polyurie kann 
jedenfalls nicht die Bede sein. Albumen ist bei den einfachen 
Hypertonien fast regelmäßig, wenn auch nur in Spuren, vorhanden. 
Nur in 3—4 Fällen fehlt es völlig, Werte bis 3% °/ 00 werden er¬ 
reicht Hohe Werte bis 25°/ 0 o werden bei der malignen Sklerose 
gefunden, mittlere von 2—7 1 j i °l 00 . Vorhanden ist Eiweiß immer. 
Zylindrurie ist nicht konstant, bei der malignen scheint die Häufigkeit 
zu überwiegen. Blut wird bei beiden Formen einige Male beobachtet, 
bei der bösartigen relativ öfter. Während die Konzentrations¬ 
fähigkeit bei den 21 kompensierten benignen Fällen ungestört ist, 
soweit Angaben vorhanden sind, findet sich leichte Einschränkung 
2 mal bei 12 dekompensierten benignen, 6 mal (Hyposthenurie!) bei 
den 16, malignen, also durchaus nicht regelmäßig. Eine R-N- 
Erhöhung zeigen 4 Fälle dekompensierter benigner Sklerose von 12, 
bei den kompensierten benignen fehlt sie, während die bösartigen 
fast durchweg hohe Zahlen aufweisen (nur lmal auffallenderweise 
23 R-N trotz Urämie). Ödeme werden häufiger vermißt als gefunden, 
6 mal bei benignen, 4 mal bei malignen Fällen. 

Zum Schlüsse dieses Abschnittes möchte ich noch anführen, 
wie nach Fahr die dekompensierte benigne und dekompensierte 
maligne Sklerose praktisch zu unterscheiden sind: Bei der 
ersteren handelt es sich um ältere Individuen (langsame Entwicklung, 
lange Dauer der Kompensation), die klinisch hervortretenden Funk¬ 
tionsstörungen sind relativ gering, ebenso — in der Regel wenigstens— 
die anatomisch feststellbaren, nicht arteriosklerotisch- degenerativen 
und entzündlichen Veränderungen. Bei letzterer werden Leute im 
mittleren und jüngeren Alter (rasche Entwicklung, kurze Kompen¬ 
sation) betroffen. Klinische und anatomische Veränderungen stärker 
als bei den oben erwähnten. Manchmal lassen sich bestimmte Gefäß¬ 
gifte (Blei, Lues) nachweisen. 

Nach dieser kritischen Betrachtung der Fahr’schen Fälle muß 
ich betonen, daß das Material selbst prinzipielle Verschiedenheiten 
nicht aufzuweisen vermag, gehen doch gerade durch die Annahme 
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einer dekompensierten benignen Sklerose die klinischen und patho¬ 
logisch-anatomischen Syptome der einen Form in die der anderen 
über uod greifen ineinander ein, so daß man Übergänge vor sieb 
zu sehen glaubt, die ja auch von Fahr nicht geleugnet werden. 
Es bliebe darnach als prinzipieller Unterschied nur 
die Ätiologie. 1 ) 

Ich habe nun versucht, auf Anregung von Herrn Professor 
Aschoff, auch meinerseits einen Beitrag zur Klärung der ver¬ 
schiedenen aufgerollten Fragen zu liefern, indem ich von der Auf¬ 
fassung ausging, daß man durch genauen Vergleich der pathologisch¬ 
anatomischen und klinischen Befunde jeder der beiden Formen und 
der beiden Formen miteinander wichtige Anhaltspunkte dafür ge¬ 
winnen könne, ob sich theoretisch oder praktisch 2 Formen unter¬ 
scheiden lassen oder nicht. 

Zu diesem Zwecke habe ich die in den letzten 10 Jahren 
(1909—1919) am Freiburger Pathol. Institut sezierten Nierenfalle, 
besonders die Angiosklerosen auf ihr pathologisch-anatomisches und 
klinisches Verhalten hin untersucht und das Material in großen 
Tabellen zusammengestellt Diese Tabellen teilte ich in 2 Abschnitte, 
deren einer die pathologisch-anatomischen Merkmale, also Alter. 
Geschlecht, Art des Leidens, Verhalten des Herzens, der Aorten¬ 
wand und der Nebennierenrinde, ferner das Auftreten von Ödemen 
und die Todesursache, ob Apoplexie, Herzinsufficienz, Urämie, oder 
Tod an anderen Krankheiten enthielt, während der zweite das kli¬ 
nische Verhalten demonstrierte, Dauer des Leidens, Symptome, Ver¬ 
halten des Herzens, Blutdruck, die Beschaffenheit des Harnes nach 
Menge, spez. Gewicht, Eiweißgehalt, Zylindrurie, Hämaturie, Funk¬ 
tionsstörungen in Wasserausscheidungs- und Konzentrationsfähigkeit, 
das Auftreten von urämischen Anfällen, und welcher Art diese 
sind, Ödeme und schließlich evtl. Ätiologie. 

Ich hatte dabei, speziell für die Angiosklerosen, mit der Schwierig¬ 
keit zu kämpfen, daß in den früheren Jahren, wo noch eine ganz 
andere Auffassung von dem Krankheitsbilde herrschte, wichtige 
Merkmale, sowohl klinischer wie pathologisch-anatomischer Natur, 

1) In jüngster Zeit ist eine Arbeit eines holländischen Kliuikers (W. K lin¬ 
ker t, „Die Pathogenese der sog. primären Hypertonie.“ Berliner klin. Wochenschr. 
1919, 32) erschienen, die es durch Bestimmung der sog. Ambard’schen Kon¬ 
stante in hohem Grade wahrscheinlich macht, daß man niclit berechtigt ist, 
klinisch von zwei verschiedenen Formen der genuinen Schrnmpfniere zu sprechen, 
da auch die bisher reine Hypertonie (blande, benigne Sklerose) genannte Form 
von vornherein mit renalen Insufficieuzerscheinungeu eiuhergeht. ' 
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auf die wir heute den größten Wert legen, außer acht gelassen 
und nicht beschrieben wurden, weil man die Methoden noch nicht 
kannte oder die Bedeutung der Erscheinungen für das Ganze noch 
nicht erfaßt hatte. So blieben manche Befunde lückenhaft Doch 
ist die Zahl der Fälle genügend groß, um trotzdem den Versuch 
einer Deutung zu wagen, besonders da die Fälle aus den Kriegs¬ 
jahren eine schärfere Beobachtung und Beschreibung erfuhren im 
Sinne der heutigen Auffassung. Und so ist die entstandene Schwierig¬ 
keit nicht zu hoch anzuschlagen. 

Hein Material der benignen, d. h. einfachen unkomplizierten arteriolo- 
sklerotischen Schrumpfnieren, umfaßt im ganzen 46 Fälle, von denen 
26 klinisch und pathologisch-anatomisch untersucht sind, und 20, von 
denen nur der pathologisch-anatomische Befund vorliegt. 2 von den 
46 Fällen sind Mischformen arteriosklerotischer und arteriolosklerotischer 
8chrumpfniere, ferner einer, bei dem eine sekundäre Schrumpfniere mit 
Sicherheit nicht auszuschließen ist, hei dem jedoch die größte Wahr¬ 
scheinlichkeit dafür spricht, daß es sich um eine arteriolosklerotische 
Schrumpfniere handelt, ich habe ihn auch hier rubriziert. Maligne Skle¬ 
rosen hzw. Komplikationsformen der arteriolosklerotischen Schrumpfniere 
stehen mir 7 zur Verfügung, von denen 4 des klinischen Befundes ent¬ 
behren. 


Unter benigner Sklerose verstehe ich hierbei alle Fälle von 
Arteriolosklerose der Nieren, die jene von Fahr ibeschriebenen 
Glomerulusveränderungen nicht zeigen, während ich die mit „ent¬ 
zündlichen“ GloraerulusVeränderungen als maligne bezeichne. 

Ich werde zunächst mein Material in Anlehnung an die Tabellen 
darlegen und dann meine Schlüsse hinsichtlich der Beantwortung 
der 3 oben gestellten Fragen zu ziehen versuchen. 

Betrachten wir zunächst die benignen Sklerosen. Von 
den 46 Fällen sind 33 = 71,74 °/ 0 Männer, 13 = 28,26 % Frauen. 

Von diesen starben zwischen 


20—30 Jahren 
30—40 „ 

40—50 „ 

50—60 „ 

60—70 „ 

70—80 , 


2= 4,35 % 
4= 8,70 % 
14 = 30,43% 
10=21,74% 
12 = 26,09 % 
4-= 8,70% 


d. h. also nahezu ein Drittel aller benignen Sklerotiker stirbt im 
5. Jahrzehnt. Etwas mehr wie ein Viertel erreicht das 7. Jahrzent. 
Todesfälle in jüngeren Jahren und über 70 sind relativ selten. 

Versuchen wir die Todesfälle nach der Todesursache zu 
rubrizieren, so ergibt sich folgendes Bild: 
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Herzinsnfficienz 14 = 31,82 °/ 0 

Apoplexie 9 = 20,45 °/ 0 

Urämie 7 = 15,91 °/ 0 

Andere Todesursachen 14= 31,82 °/ 0 


Dazu Fall 174 eines präzirrhotischen Stadiums der Arteriolosklerose, 
bei dem der Tod an Apoplexie eintrat, gleichzeitig aber eine frag¬ 
liche urämische Gastritis bestand, und Fall 132, der an Perikarditis 
starb, bei dem aber nicht mehr festgestellt werden konnte, ob sie 
urämischen Ursprungs ist oder nicht. Sie mögen deshalb für diese 
Tabelle unberücksichtigt bleiben. 

Das Interessante ist hierbei, daß auch benigne Sklero¬ 
tiker an Urämie sterben können und zwar in einem ganz 
erheblichen Prozentsatz. Das widerspricht völlig den Fahr’schen 
Angaben. Wir werden auch sehen, daß ausgesprochene Nieren- 
insufficienzerscheinungen damit vergesellschaftet sein können, ohne 
daß man histologisch eine Kombinationsform nachzuweisen imstande 
ist Es geht also daraus hervor, daß auch bei der gutartigen Form 
die Niere funktionsuntüchtig weiden kann und wird. Der Tod 
an Apoplexie ist nicht viel häufiger als der urämische. Das Haupt¬ 
kontingent stellen aber Herzinsnfficienz und interkurrente Krank¬ 
heiten. 

Herzhypertrophie ist ausgesprochen besonders links vor¬ 
handen bei 44 von den 46 Fällen. Nur bei Fall 173 wird sie völlig 
vermißt (klinische Angaben fehlen dabei). Bei Fall 22 ist starke 
Vergrößerung des Herzens verzeichnet (Gewicht 720 g), ohne daß 
man mit Bestimmtheit sagen könnte, dieser Vergrößerung entspräche 
auch eine Wanddickenzunahme. 

Das niedrigste Herzgewicht ist 200 g bei einer Frau, das 
höchste 720 g bei einem Mann (leider fehlen die Gewichtsangaben 
bei vielen meiner Fälle). Die weiblichen Herzen zeigen trotz aus¬ 
gesprochener Hypertrophie des linken Ventrikels keine oder nur 
geringe Gewichtszunahme (290—300 g). Das durchschnittlich er¬ 
reichte Gewicht bei Männern beträgt 606,11 g, also etwa das Doppelte 
des Normalen. 


200—300 g 
300—400 g 
400—500 g 
500—600 g 
600—700 g 
700—800 g 


m'ä n n 1 i c h 


1 

3 

4 
1 


weiblich 

1 

1 
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Die Aorta zeigt als Zeichen der erhöhten Arbeitsleistung deut¬ 
liche Hypertrophie ihrer Wand (soweit vermerkt) 9 mal, darunter 
2 mal bei Fällen, die Mischformen von arteriosklerotischer und 
arteriolosklerotischer Schrumpfniere darstellen. 

Dem Verhalten der N e b e n n i e r e n r i n d e, die in solchen Fällen 
lipoidreich sein soll, habe ich meine besondere Aufmerksamkeit zu¬ 
gewandt. Ich mußte allerdings, um mir ein Bild von der Fett¬ 
verteilung machen zu können, eine etwas willkürliche Einteilung 
in „lipoidreiche, solche mit mäßigem, bzw. mittlerem Lipoidgehalt 
und in lipoidarme“ vornehmen. Die Rubrizierung in eine dieser 
Unterabteilungen war deshalb schwierig, weil eine einheitliche Be¬ 
nennung in den Sektionsberichten nicht zu finden und auch nicht 
zu erwarten war, und Angaben wie: breite gelbe Rinde, gelbe 
Rinde usw., der Phantasie einigen Spielraum bieten. Doch konnte 
ich so viel feststellen, daß 17 mal lipoidreiche Nebennieren, 7 mal 
mäßiger Lipoidgehalt, und ih keinem Falle Lipoidarmut bestanden. 
Bei 19 Fällen fehlte jede Angabe, 2 waren bereits kadaverös er¬ 
weicht, 1 mal war die Bauchsektion nur teilweise gestattet. 

Wenden wir uns zur klinischen Betrachtung der benignen 
Sklerose. Hierfür stehen, wie ich schon eingangs bemerkte, nur 
26 Fälle zu Verfügung. 

Für die Beurteilung der Dauer des Krankheitspro¬ 
zesses muß ich das oben bei den Fa huschen Fällen Gesagte 
wiederholen. Ich wage aber mit einiger Vorsicht so viel zu behaupten, 
daß die Hälfte aller Fälle, bei denen überhaupt die Dauer seit 
Feststellung der Symptome einigermaßen zu bestimmen ist, inner¬ 
halb eines Jahres ad exitum kommt. 4 mal läßt sich eine 1% bis 
2 jährige Dauer vermuten, doch finden sich auch vereinzelte mit 
5, mit 7, ja jahrzehntelanger Dauer (bis 23 Jahre) und 2 sehr rasch 
verlaufende Fälle. 

Die Symptome sind größtenteils die der kardialen bzw. kardio¬ 
vaskulären Insufficienz, wobei Atemnot, Beklemmungen, Stauungs¬ 
erscheinungen und nächtliches Asthma im Vordergrund stehen. In 
anderen Fällen wieder sind es die Erscheinungen der Apoplexie, 
die ja meist in solchen Fällen das erste auf die Gefahr hinweisende 
Signal bildet, einige Male beherrscht eine allgemeine Athero¬ 
sklerose das Bild, oder es fehlt jegliches Symptom. Bemerkenswert 
ist, daß sich mehrfach Retinitis albuminur. bzw. Abnahme des Seh¬ 
vermögens oder gar Amaurose findet (6 mal), 2—3 mal ist Nykturie 
bzw. großes Durstgefühl angegeben. 1 Fall (Nr. 56) verläuft sub¬ 
jektiv und objektiv symptomlos. 
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Am Herzen zeigt sich in fast allen Fällen eine mehr oder 
minder starke Verbreiterung nach links, manchmal auch nach rechts, 
entsprechend ist der zweite A. T. oder der zweite P. T. akzentuiert 
bzw. klingend. 2 mal fehlen Herzsymptome, bei dem einen dieser 
Fälle sind überhaupt keine klinischen Erscheinungen vorhanden. 
Daneben finden sich häufig Geräusche verschiedener Lokalisation, 
Extrasystolen oder andere Arhythmien und Galopprhythmus. Im 
großen und ganzen herrscht ein ziemlich einheitliches Bild vor. 

Von der größten Bedeutung ist das Verhalten des Blutdrucks. 
Der höchstverzeichnete Wert ist 340 cm H s O, der niedrigste Wert 
195 cm H 2 0, ohne daß diese Fälle besonders schwer oder besonders 
leicht verlaufen wären. Im Gegenteil zeigt der mit niedrigem Blut¬ 
druck (Nr. 132) schwerere renale Insufficienzerscheinungen, wie sie 
eigentlich der malignen Sklerose zukommen, während der mit 
höchstem Blutdruck (Nr. 130) nicht zu den schwersten Fällen zählt, 
jedoch schon leichte Polyurie aufweist. Beide haben ausgesprochene 
Herzhypertrophie, Gewicht bei Nr. 130 = 700 g. Der durchschnitt¬ 
lich erreichte Blutdruck beträgt 280,2 cm Wasser. Erhöht ist er 
mit Ausnahme von Fall 56, der keine klinischen Erscheinungen bot, 
bei dem aber auch der Blutdruck nicht gemessen wurde, und von 
5 weiteren, die ohne diesbezügliche Angaben sind, jedesmal, zumeist 
sehr erheblich. 

Wir kommen nun zu dem Verhalten des Harnes. Dasspez. 
Gewicht liegt zumeist an der unteren Grenze des normalen Durch¬ 
schnittswertes, oder etwas darunter. Der niedrigste Wert ist 1005, der 
höchsterreichte ist 1028 bei Polyurie unter diuretischer Wirkung, 
der durchschnittlich erreichte Wert beträgt 1012—1013. Innig da¬ 
mit verknüpft erscheint die Menge des Harnes. Ich lasse hier eine 
vergleichende Übersicht über Harnmenge und spez. Gewicht folgen. 


Nr. 

; 

i Spez. 

j Gewicht 

Harnmenge 

Nr. 

Spez. 

Gewicht 

Harnmenge 

21 

i 

1 

i 

67 

1008 


22 


| Frgl. Polyurie 

70 

1013 

Normal-Oligurie 

31 

i 

i Normal-Polyurie 

73 


Normal-Polyurie 

32 

1012-1015 

87 

1015—1020 

Normalurie 

37 



88 

1006—1012 

Polyurie, Oligurie 

39 


i 

129 


Normal - leichte 

42 

1010 




Polyurie 

43 


Oligurie, Anurie 

j 

130 

1009—1011 

leichte Polyurie 

52 


132 

1005—1010 

Polyurie 

53 



140 


56 

1 

Polyurie, Oligurie 

159 



57 

1023-1028 

164 



58 

1010 

Polyurie 

174 | 

1018 

Oligurie 

66 

1010—1220 

Normal-Oligurie 
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Daraas geht hervor, daß mit Ausnahme eines Falles (57) der Polyurie 
niedere spez. Gewichte entsprechen, daß der Normalurie und Oli¬ 
gurie höhere Werte entsprechen. Auffallend ist nun, daß 8 mal 
= 66,66% der überhaupt mit Angaben darüber versehenen Fälle 
Polyurie verschiedener Grade vorhanden ist (dazu 1 mal fraglich); 
2 mal findet sich Oligurie, bei den übrigen normale Mengen bis zu 
leicht oliguriscfyen oder polyurischen Zahlen, in 14 Fällen fehlen 
die Angaben über die Urinmenge. 

Eiweiß findet sich in jedem Falle, mit Ausnahme von Nr. 56, 
der gar keine Symptome zeigt, und 159, der nur die ersten 14 Tage 
ein halb pro Mille aufweist, dann immer negativ ist. Es werden 
Werte von 8—9 % 0 erreicht, doch bewegen sie sich meist zwischen 
V* und ^ °/oo- Als Durchschnittszahl könnte vielleicht 2 1 /* % 0 gelten. 
Zylinder, hyaline und granulierte, fehlen nur in 6 Fällen, sie sind 
sonst in wechselndem Grade stets vorhanden. Ein seltener Befund 
ist Blut; mikroskopisch konnte ich es nur 3 mal konstatieren, ma¬ 
kroskopisch war es überhaupt nie anzutreffen. 1 mal ist ein Erythro- 
cytenzylinder verzeichnet. 

Ein sehr wichtiges Kapitel bilden die Störungen des Kon¬ 
zentrations- und Wasserausscheidungsvermögens. 
Leider sind — in früheren Jahren naturgemäß — darüber nur 
sehr spärliche Angaben vorhanden. Aber schon die eine Angabe 
bei Fall Nr. 21 „Ausgesprochene Hypostheaurie“ ist von größter 
Bedeutung für die Gesamtauffassung. Zeigt sie doch deutliche Funk¬ 
tionsstörung bei einem Fall benigner Sklerose an. 

Sehr oft gehen die Kranken unter urämischen Erscheinungen zu¬ 
grunde, doch finden sich bei der Obduktion absolut keine Zeichen 
von Urämie. Daher sind von der echten Urämie, die auch patho¬ 
logisch-anatomisch urämische Veränderungen hervorruft, andere 
Prozesse, die intravital ähnliche Symptome erzeugen, aber nicht 
durch das „urämische Gift“ verursacht werden, zu trennen, wie die 
eklamptische und Pseudourämie. Bei meinen Fällen von benignen 
Sklerosen sind „urämische“ Anfalle relativ selten, doch läßt sich 
auch aus ihnen der Schluß ziehen, daß in Zukunft eine schärfere 
Trennung der verschiedenen Formen der Urämie klinisch angestrebt 
werden muß, wenn wir sehen, wie bei Fall 140 Symptome auftreten. 
die anscheinend der Pseudourämie angehören, während die Sektion 
echte Urämie ergibt, oder wie Nr. 32, wo nach dem Krankenblatt 
echte Urämie besteht, während die Sektion nichts von alledem 
teststellen kann. Und all die vielen „urämischen“ Symptome, Brech¬ 
reiz, Kopfschmerz, Bewußtlosigkeit, Erregungszustände usw. können 
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ganz anderer Ätiologie sein (Atherosklerose der Gehirngefaße, 
ischämische Zustände) als echt urämisch-toxischer, wodurch sich die 
Verschiedenheit der klinischen terminalen Beobachtung und des 
Sektionsbefundes ergibt. Es sind auch unter meinen Fällen etliche, 
die Brechreiz, Kopfschmerzen usw. zeigten und nachher keine Spur 
von Urämie aufwiesen. 

Ödeme treten im Verlauf der Krankheit £twa in der Hälfte 
der Fälle auf, in verschiedener Stärke, doch meist nicht sehr 
hochgradig. 

Noch ein Wort über die Ätiologie. Ich fand in einem Falle 
einen Hinweis auf Lues (Wa. R. posit. Nr. 32), in einem war Blei 
anamnestisch zu konstatieren (Bleisaum Nr. 160), ebenso hatte Nr. 52 
eine Bleivergiftung durchgemacht, in einem anderen Falle hatte 
Patient mit Blei zu tun, aber nie Intoxikationserscheinungen ge¬ 
zeigt. 4 mal war Alkoholabusus, 2 mal Nikotinabusus zugegeben. 
3 mal ist in kürzeren oder längeren Abständen eine Nephritis voraus¬ 
gegangen, bei dem einen dieser Fälle außerdem eine Diphtherie, 
1 mal eine Polyarthritis, 2 mal Gicht, 1 mal eine „Erkältung“. Die 
Angaben beziehen sich auf 46 Fälle, von denen nur 18 einen An¬ 
haltspunkt bieten. 

Schließen wir die Statistik der malignen Sklerose gleich an. 
Unter 7 Fällen finden sich 5 Männer = 71,43 % und 2 Frauen 
= 28,57 °/ 0 . 

Davon sterben zwischen 

20—30 Jahren 2 = 28,57% 

30—40 „ 2 = 28,57 % 

40—50 „ 2 = 28,57 % 

50-60 „ 1 = 14,29% 

60—70 „ 0= 0 % 

Die malignen Sklerosen werden darnach nicht älter als 60 Jahre. 
Sie fallen schon in mittlerem und jüngerem Alter der Krankheit 
zum Opfer, doch scheint kein Jahrzehnt vor dem 5. besonders be¬ 
vorzugt Die Verteilung ist ziemlich gleichmäßig. 

Als Todesursache kommen in Betracht: 

Herzinsufficienz = 1 

Apoplexie = 1 

Urämie =5 = 71,43% 

Andere = 0 

Wir sehen also ein Überwiegen der Urämie als Todesursache, doch 
ist sie keineswegs die ausschließliche. 

Ausgesprochene Hypertrophie des Herzens findet sich 
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in jedem der 7 Fälle, es wird dabei einmal das enorme Herzgewicht 
von 1145 g bei einem Mann (Nr. 172) erreicht. Es ist sonst nur 
noch bei einem Fall das Gewicht mit 570 g angegeben. Ans diesem 
einen hohen Wert zu schließen, daß die Hypertrophie und Gewichts¬ 
zunahme bei der malignen Sklerose stärkere Grade erreicht als bei 
der benignen, ist wohl nicht ohne weiteres angängig. Hyper¬ 
trophie der Aortenwand zeigen deutlich 4 Fälle = 57,14°/ 0 
(Nr. 172 ist auffallenderweise nicht darunter). Ausgesprochenen 
Lipoidreichtum sehen wir in 4 Fällen, darunter einen mit hyper¬ 
trophischen Nebennieren, einen speziell mit hypertrophischem Mark, 
mäßigen Lipoidgehalt zeigt 1 Fall, ebenso ist einer lipoidarm. 1 mal 
fehlen die Angaben. Ob die oben verzeichnete Hypertrophie des 
Marks für die Schur-Wiesel’sche Lehre zu verwenden ist, bleibe 
dahingestellt. Klinische Angaben, speziell der Blutdruck, fehlen. 
Alsa auch hier in einem großen Prozentsatz Lipoidreichtum der 
Nebennierenrinde. 

Die klinischen Angaben beschränken sich leider nur auf 3 von 
den 7 Fällen. Sie seien in Kürze vermerkt. 

Dauer des Prozesses: 1 mal verläuft die Krankheit in 10 Tagen, 
nachdem 14 Jahre vorher eine Nephritis vorausgegangen war. 1 mal 
in 1 Jahr, 2mal in 10 Jahren. Die subjektiven Symptome 
gleichen denen der benignen Sklerose, (kardiale IUSufficienz) 
charakteristischerweise ist auch der häufige Harndrang und das 
häufige Wasserlassen angeführt. Über das Verhalten des Harnes 
ist nichts zu bemerken, was nicht schon bei den Fällen benigner 
Sklerose hervorgehoben wäre. Auffallend ist nur, daß Nr. 19 nur 
beschleunigte Herzaktion zeigt, bei hochgradiger Hypertrophie links, 
und sonst keine Symptome aufweist. 

Der höchst erreichte Blutdruck beträgt 365 cm H a O (Nr. 34). 
Ihm folgt Nr. 89 mit 250—330 cm H a O und schließlich Nr. 19 
mit 225—245 (nach Neubauer). Daraus lassen sich doch sehr 
hohe Werte für die maligne Sklerose annehmen. 

Harnbefund: Das spez. Gewicht hält sich an der unteren 
Grenze des normalen Durchschnittswertes und darunter. Vergleichend 
mit der Urinmenge ergibt sich: 


Nr. 

Spez. Gewicht 

Harnmenge 

19 

1007 

1 

bis 3400 

34 

1012 

Oligurie 

89 

1009—1012 

Normalnrie bis leichte Polyarie 
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2 mal findet sich Polyurie mit entsprechend relativ niedrigem spez. 
Gewicht. Albnmen ist jedesmal vorhanden bis zur Menge von 
4°/ 00 durchschnittlich etwas über 2 °/ 00 . Auch Zylinder fehlen 
nirgends, hyaline, granulierte, epithel- und wachsartige Zylinder. 
Erythrocyten bzw. makroskopisches Blut ist jedesmal zu finden. 
Fall 89 zeigt deutliche Verzögerung der Wasserausscheidung und 
geringere Konzentrationsfähigkeit als normal und hat somit im 
Verein mit der leichten Polyurie alle Zeichen der renalen Insufficienz. 

„Urämische An fälle“ finden sich bei 89 und 19. Beimersteren 
entspricht der „echten“ Urämie auch der Sektionsbefund, bei 19 
stehen pseudourämische Symptome im Vordergrund, während die 
Sektion doch Urämie als Todesursache ergibt. Ödeme sind unter 
7 Fällen nur 2 mal vertreten (ich achtete stets auf Ödeme während 
des Krankheitsverlaufes und Ödem als Sektionsbefund. Daraus er¬ 
klärt es sich, daß ich hier plötzlich wieder 7 Fälle zur Verfügung 
habe, da mir ja die Sektionsbefunde von 4 weiteren Fällen zur 
Hand sind). 

Bezüglich der Ätiologie konnte ich gar nichts ermitteln. 
Jedenfalls fand ich weder auf Blei noch auf Lues irgendeinen 
Hinweis. 

Ich darf nun die benignen und malignen Fälle meines Materials 
miteinander vergleichen und sie auf die Fahr’schen Angaben 
hin prüfen. 

Beide Formen befallen vorzugsweise Männer (vgl. S. 164). 
Todesfälle treten bei der benignen Sklerose in nahezu Vs aller 
Fälle im 5. Jahrzehnt ein, V 4 stirbt im 7. Jahrzehnt, die malignen 
erreichen selten ein höheres Alter als das 5.-6. Jahrzehnt. Sie 
sterben in relativ jüngeren Jahren ohne besondere Bevorzugung 
eines bestimmten Lebensalters vor dem 5. Jahrzehnt. Während 
nach Fahr’s Angaben die höchste Mortalität der benignen Sklerose 
zwischen 60 und 80 Jahren liegt, die der malignen zwischen 40 und 50 
Jahren, muß ich für die benignen Sklerosen das Alter zwischen 40 und 
50 ännehmen und für die malignen nur den Unterschied machen, daß 
sie selten älter als 50 Jahre werden, aber auch früher nicht häufiger 
Todesfälle Vorkommen, als für das 5. Jahrzehnt angegeben. 

Fast 16 % benigner Sklerotiker sterben an Urämie, fast soviel 
wie an Apoplexie, die malignen sterben durchaus nicht alle an 
Urämie, wenn sie als Todesursache auch vorherrscht Das ist 
gegenüber den Fahr’schen Angaben prinzipiell wichtig. 

Herzhypertrophie ist bei beiden Formen nahezu konstant und 
wird nur sehr selten vermißt. Eine einwandfreie Beobachtung in 
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dem Sinne, daß die maligne Form höhere Gewichte und stärkere 
Hypertrophie zeigt, ist nicht erbracht. Vielleicht sind die An¬ 
gaben der durchschnittlichen Herzgewichte bei meinen benignen 
Sklerosen höher als die Fahr’sehen. Aortenhypertrophie ist kein 
konstanter Befund, scheint aber bei malignen Sklerosen häufiger 
zu sein. Zuverlässiger ist der Befund einer mehr oder minder 
fettreichen Nebennierenrinde bei beiden Formen, Lipoidarmut ist 
überhaupt nur 1 mal bei malignen Sklerosen festgestellt. Ein 
Unterschied zwischen beiden Formen ist nicht nachzuweisen. 

Beide Formen vermögen sehr rasch ad exitum zu führen, wie 
mehrere Beispiele beweisen. (Allerdings muß man immer berück¬ 
sichtigen, daß wir ja kaum immer das Manifestwerden der Krank¬ 
heit bestimmen können, geschweige denn den Beginn der pathologisch 
anatomischen Veränderungen.) Die Hälfte aller benignen Sklerosen 
enden im Verlauf eines Jahres, doch sind Fälle mit mehrjähriger» 
ja jahrzehntelanger Dauer beobachtet. Ich kann von der benignen 
Sklerose also behaupten, daß sie unter Umständen viel rascher 
(1 Jahr) verlaufen kann, als man bisher annahm und wenn man 
in Betracht zieht, daß 2 meiner malignen Fälle 10 jährige Dauer 
haben, so wird man auch schließen dürfen, daß auch durchaus nicht 
alle malignen Sklerosen stürmisch verlaufen, sondern manchmal 
so schleichend, wie man es von der benignen annahm. 

Die subjektiven Symptome sind für beide Formen fast die 
gleichen, (wenn überhaupt vorhanden), nämlich meist die der 
cardiovaskulären Dekompensation graduell mehr oder weniger 
verschieden. Auch häufiges Wasserlassen und Harndrang kommt 
schon der benignen Form zu. Grundsätzliche Verschiedenheiten 
lassen sich jedenfalls nicht feststellen. Auch das klinische Ver¬ 
halten des Herzens ist ziemlich einheitlich und richtet sich nach 
dem Grade der Dekompensation. 

Bei der malignen Sklerose ist vielleicht der Blutdruck noch 
mehr gesteigert als bei der gutartigen Hypertonie. Ein Vergleich 
mit Fahr’s Angaben ist deshalb schwer, weil ich nicht weiß, 
ob seine Zahlen sich auf Hg oder H,0 beziehen. Doch ist auch 
unter seinen Fällen die maligne Form mit etwas höheren Wer¬ 
ten vertreten. 

Bei beiden Formen konnte ich teilweise niedriges spez. Ge¬ 
wicht des Urins feststellen, kombiniert mit leichteren und schwe¬ 
reren Graden der Polyurie, allein hei benignen Formen 8 mal. 
Dazu Symptome, wie retinale Blutungen Nykturie, Durstgefühl, 
die eigentlich mehr oder minder ausschließlich der malignen Form 
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zukommen sollen. Es finden sich aber auch normale Urinmengen 
häufig bei benignen Sklerosen und Oligurien, letztere auch bei 
malignen. Fahr fand bei der benignen Form nur normale bis 
oligurische Harnmengen, nur 1 dekompensierter Fall wies leichte 
Polyurie und Nykturie auf. Auch die malignen Sklerosen zeigen 
durchaus nicht regelmäßig Polyurie. 

Eiweiß ist ein ziemlich konstanter Befund für beide Formen, 
durchschnittlich etwa 2—2% % 0 , doch sind die absoluten Werte bei 
der benignen Sklerose höher (vg. Fahr). Zylinder fehlen bei der 
benignen, wenn überhaupt Symptome vorhanden sind, selten, bei 
der malignen nie. Blut muß für die benignen Sklerosen als seltener 
Befund angesehen werden, bei der bösartigen Form vermißt man 
ihn nie, auch Fahr findet Blut bei der malignen häufiger. 

Sichere Störungen der spez. Nierenfunktion der Wasseraus¬ 
scheidung und der Konzentration findet sich bei 1 Fall maligner 
und einem benigner Sklerose. Da spez. Gewicht und Menge auch 
zu dieser Frage herangezogen weiden müssen, so ist in Überein¬ 
stimmung mit oben zu sagen, daß diese renale Insufficienz nicht 
allein der malignen Form zukommt, sondern in sehr wesentlichem 
Grade auch der benignen. Kompensierte Sklerosen zeigen nach 
Fahr gar keine Einschränkung der Funktion, dekompensierte ge¬ 
ringe, eben beginnende; meine malignen zeigen sie auch nicht 
regelmäßig, wie er es fordert. Ödeme sind bei benignen Sklerosen 
weitaus häufiger, bei meinen Fällen im ganzen gegenüber Fahr 
öfter vorhanden. Die Fahr’schen Angaben bezüglich der Ätiologie 
für seine maligne Form kann ich nicht bestätigen. Ich habe 
dafür keinen einzigen Beweis zu erbringen. Vielmehr sind eher 
die Arteriolosklerose unterstützende bzw. auslösende Momente bei 
der blanden Hypertonie ins Auge zu fassen, besonders im Hinblick 
auf die M u n k ’ sehe Mitteilung. So ist Blei 2 mal sicher beobachtet 
bei einer gutartigen Hypertonie, ebenfalls der Alkohol oder Gicht 
zu beschuldigen, für Lues liegt eine einzige Beobachtung vor. 

Instruktiv ist ein kurzer Vergleich der vou mir beobach¬ 
teten Fällen von arteriosklerotischer Schrumpfniere und 
sekundärer Schrumpfniere mit den vorstehenden Angaben 
über arteriolosklerotische Schrumpfniere. 

Die höchste Mortalität bei der sekundären Schrumpfniere 
(19 Fälle) fällt in das 4. Jahrzehnt (47,73 °/ 0 ). Der Tod erfolgt 
zu 42,11% an Urämie, zu je 26,32 % an Herzinsufficienz und 
interkurrenten Krankheiten, zu 5,26 % an Apoplexie. Herzhyper¬ 
trophie aller Grade mit Wandstärken bis 35 mm links, und Ge- 
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■wichte bis 740 g werden gefunden, in 5 Fällen ist auch Hypertrophie 
der Aorta vorhanden. Der Blutdruck ist erhöht, erreicht aber 
nicht die Werte der Arteriolosklerose. Zumeist findet sich Polyurie, 
nur bei Herzinsufficienz Oligurie. Eiweißgehalt ist meist nicht 
hoch, die Zylindrurie entsprechend. 

Die höchste Mortalität bei der arteriosklerotischen Schrumpf* 
niere (34 Fälle) liegt zwischen 70 und 80 Jahren ’= 41,18 °/ 0 . 
Der Tod erfolgt in 50 °/ 0 an interkurrenten Krankheiten, 35.29 °/ 0 
sterben an Herzinsufficienz, der Rest an Apoplexie. Urämie tritt 
nie auf. Bemerkenswert ist, daß unter den 34 Fällen 5 mit 
Herzhypertrophie links sind. Dazu kommen noch 4 Fälle, bei 
denen sich noch arteriolosklerotische Prozesse hinzugesellen, so 
daß nicht zu entscheiden ist, auf wessen Kosten die Hypertrophie 
zu setzen ist. Aortenhypertrophie fand sich 3 mal, darunter 2 mal 
bei Mischformen mit Arteriolosklerose. 

Die Symptome der atherosklerotischen Schrumpfniere sind car- 
dial-atherosklerotisch. Der Blutdruck ist meist nur mäßig erhöht. 
Die Urinmenge normal bis oligurisch, das spez. Gewicht relativ 
hoch. Eiweiß fehlt oder ist in geringen Mengen vorhanden, ent¬ 
sprechend Zylinder. Auch hier können „urämische“ Anfälle auf- 
treten, die aber nichts mit einer Stoffwechselschlackenvergiftung zu 
tun haben, wie die'Sektion ergibt, sondern ■wohl durch Athero¬ 
sklerose der Hirngefäße bedingt sind. 

Wenn ich Alter und Todesursache der genuinen, sekundären, 
sowie der arteriosklerotischen Schrumpfniere in einer Tabelle zu¬ 
sammenstelle, so ergibt sich folgendes Bild: 



Sekundäre 

Schrampfniere 

j Genuine Schrumpf niere 

Arteriosklerot. 

Schrumpfniere 

benigne Form | maligne Form j 

Tod mit: 

30—40 Jahren 

40—50, 60-70 
Jahren 

20—50 Jahren 

70—80 Jahren 

l 



. Apoplexie 

I 

Herzinsuf¬ 

ficienz 

Urämie „ Inte ' knrr ' 

, Krankheiten 

1 1 

Sekund. Schrumpfniere 
Genuine \ benigne 

Schrumpfniere ( maligne 
Arterioskler. Schrumpf- 
niere 

6,26 % 
20,45 «/, 
14,29% 
14,71 % 

26,32 % 
31,82% 
14,29% 

35,29 % 

42,11«;, 
15,91 % 
71,43% 

26,32 °/o 
31,82 % 

50,00% 


Ich kehre nun zur arteriolosklerotischen Schrumpfniere zurück. 
Hach Darlegung meines Materials und Betrachtung der wesentlichsten 

Dentichea Archiv fitr klin. Medizin. 133. Bd. 
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Einzelheiten kann ich es wagen, meine Schlüsse zu ziehen und sie 
auf die 3 Grundfragen, die ich eingangs diskutierte, anzuwenden. 

Für die Feststellung einer bestimmten Ätiologie für beide 
Formen, speziell für die maligne, haben meine Statistiken keine 
Unterlagen gebracht. Für Lues oder Blei fanden sich für die 
maligne gar keine Anhaltspunkte, für die benigne 1 mal, bzw. 3 mal, 
was im Hinblick auf die V o 1 h a r d’schen und M u n k’schen Angaben 
interessant ist. Nikotin und Alkohol, die mehrfach anamnestisch 
eine Rolle spielen, kommen nur als disponierende Momente, <L h. 
zur Arteriolosklerose disponierende Momente in Betracht und können 
nicht selbständig eine maligne Sklerose hervorrufen, wie sie ja auch 
nach meinen Tabellen nur bei benigner Sklerose gefunden wurden, 
für die nach Ansicht der meisten Autoren, auch F ah r’s, die Arteriolo¬ 
sklerose verantwortlich zu machen ist. Andere Faktoren treten als 
'zu seltene Befunde gänzlich in den Hintergrund, stehen auch als 
Träger einer entzündlichen Gehese für die benigne Form nicht mehr 
zur Diskussion. 

Der pathologisch-anatomische Komplex, zu dem ich Alter, Todes¬ 
ursache, Verhalten des Herzens, der Aorta und Nebenniere rechne, 
der aber weder von der Ätiologie noch dem klinischen Bild zu 
trennen und gemeinsam mit ihnen zu betrachten ist, läßt uns erkennen: 

1. die benignen* Sklerosen erreichen zu nahezu einem Drittel 
ein Alter von 40—50 Jahren, ca. ein Viertel wird älter und bringt 
es auf 60—70. Diese Werte sind unter den von Fahr angegebenen 
und bisher geltenden. 

2. Die malignen erreichen das 5. Jahrzehnt, selten ein höheres 
Alter, sie sterben aber auch in früheren Jahrzehnten nicht häufiger, 
d. h. vom 20. bis 50. Jahr ist die Verteilung auf die einzelnen 
Jahrzehnte die gleiche, und kein Alter ist bevorzugt. 

Ein Grund, dieser Tatsache wegen die beiden Formen für etwas 
Verschiedenes zu erklären, liegt aber nicht vor. Wir müssen damit 
rechnen, daß es mehr akut und mehr chronisch verlaufende Fälle 
der Arteriolosklerose speziell der Nierenarteriolen gibt. Jedenfalls 
ist der Unterschied in der Verteilung der Mortalität auf die Alters¬ 
klassen bei beiden Formen nicht mehr so bedeutend, daß man nicht 
an einen vor dem 5. Jahrzehnt mehr akut, nach dem 5. Jahrzehnt 
chronisch verlaufenden Prozeß denken könnte. Denn gerade das 
5. Jahrzehnt ist die Brücke, die von der malignen zur benignen 
Sklerose führt. Es trennt die Formen nicht scharf, sondern ver¬ 
einigt sie. Sie sind ineinander verankert dadurch, daß die benigne 
Form über das 5. Jahrzehnt weit hinuntergreift, die maligne über 
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es hinausgreift. Im 5. Jahrzehnt begegnen sich die beiden, in ihm 
sterben benigne Sklerosen am häufigsten, in späterem Alter auch, 
aber prozentualiter weniger oft, in ihm sterben maligne Sklerosen, 
in früherem Alter auch, aber genau so oft 

Auch der statistische Vergleich der Todesursache berechtigt 
nns nicht, eine benigne und maligne Form zu differenzieren. Er gibt 
uns im Gegenteil einen schlagenden Beweis in die Hand, die Ein¬ 
heitlichkeit des Prozesses zu demonstrieren. 

Für die maligne Form sollte ursprünglich nur Urämie als Todes¬ 
ursache gelten, dies ist aber von Fahr dahin geändert worden, daß 
auch Apoplexie, Herzschwäche und interkurrente Krankheiten den 
Exitus herbeiführen könnten. Das letztere kann ich an Hand meines 
Materials bestätigen. 

Wie steht es aber mit der benignen Sklerose? Ich fand neben 
Apoplexie, Herzinsufficienz, interkurrenten Krankheiten als Todes¬ 
ursache auch 7 mal (= 15,91 %) Urämie. Und diese 7 Fälle zeigten 
verschiedene Grade der Polyurie, niedriges spez. Gewicht des Harnes, 
Xykturie, Retinitis album. Hyposthenurie, subjektive Symptome 
des Harndranges und häufiges Wasserlassen, mit anderen Worten: 
sie sind renal insufficient. Ich bemerke, es sind alle 7 benigne 
Sklerosen im Fahr’schen Sinne. Renale Insufficienz kommt aber 
nach Fahr nur der malignen Sklerose zu. Sie sind also ent¬ 
weder als jnaligne anzusehen, wozu jedoch pathologisch-anatomisch 
absolut nichts berechtigt, oder aber es sind benigne Sklerosen, die 
unter dem Bilde der Malignität verlaufen. Dann aber ist die Auf¬ 
stellung einer besonderen malignen Form überflüssig, dann können 
wir nur noch von einer Form reden, die verschiedene Stadien um¬ 
faßt, die aber die gleiche Genese haben. Es kann also die benigne 
Sklerose maligne im F a h r’schen Sinne sein. Und wenn wir K1 i n - 
kert’s auf Bestimmung der sog. Ambard’schen Konstante be¬ 
ruhenden Beobachtungen glauben dürfen, dann kann sie nicht bloß 
maligne sein, sondern sie ist es von vornherein, denn schon die 
blande Hypertonie zeigt von Anbeginn renale Insufficienz. Hier 
bekommt von bedeutender klinischer Seite die Auffassung, daß man 
keine Trennung in 2 Formen vornehmen kann, eine wesentliche 
Stütze. Auch die nach Abschluß dieser Arbeit erschienene Ver¬ 
öffentlichung Harpuder’s stellt bei fast allen konstanten Hyper¬ 
tonien Nierenfunktionsschädigungen fest (97,2%). 

Die Herzhypertrophie und das erhöhte Gewicht sind ein so 
konstanter Befund, daß wir ihn als zum Bild gehörig betrachten 
müssen und kaum Veranlassung haben, nach einer Möglichkeit, 
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2 Formen zu unterscheiden, zu suchen. Das gleiche gilt von der 
Aortenhypertrophie, die innig mit der Herzhypertrophie verknüpft 
erscheint, aber keinen konstanten Faktor darstellt. Auch der 
Lipoidreichtum der Nebenniere bildet kein Unterscheidungsmaterial. 

Bezüglich der Dauer des Prozesses gilt Ähnliches, wie ich es 
oben vom Alter erwähnte, hängt ja auch aufs Innigste damit zu¬ 
sammen. Es galt der Satz, daß die benigne chronisch und schleichend, 
die maligne stürmischer, akuter verläuft. Dem kann ich auf Grund 
meines Materials nur teilweise beistimmen. Denn wenn man sieht, 
wie etwa 50 °/ 0 aller sog. benignen Sklerosen innerhalb eines Jahres 
ad exitum kommen, also einen relativ raschen, akuten Verlauf 
nehmen, und andererseits sog. maligne Formen über mehrere (bis 
10) Jahre sich erstrecken, wird man den obigen Satz nicht be¬ 
stätigen und wird die Möglichkeit, hier 2 verschiedene Formen 
zu unterscheiden, nicht anerkennen. Daß daneben jahrzehntelang 
dauernde benigne Sklerosen und akut verlaufende maligne Vor¬ 
kommen, ist selbstverständlich. Die Prozesse greifen auch hier zeit¬ 
lich ineinander ein. 

Auf die subjektiven und objektiven Symptome bin ich oben 
bei Besprechung der Todesursache schon kurz eingegangen. Die 
Symptome der kardiovaskulären Insufficienz sind beiden Formen 
gemeinsam, was sie trennen sollte, die Symptome der renalen Funk¬ 
tionsstörungen, findet sich einerseits schon mehrfach bei der benignen 
Sklerose und wird andererseits bei der malignen vermißt. Die Einzel¬ 
heiten will ich hier nicht nochmals anführen, sie sind an ihrem 
Platze ausführlich besprochen. Auch das Herz zeigt nur verschiedene 
Grade der Dekompensation, ohne daß man ein bestimmtes Verhalten 
einer bestimmten Form zur Last legen könnte. Ebenso läßt uns 
die Beobachtung des Blutdrucks nichts für eine Form Spezifisches 
erkennen. Und wenn die Werte höher sind bei der malignen Skle¬ 
rose, so ist dies durch eine Steigerung des Krankheitsprozesses im 
Sinne eines vermehrten Stromhindernisses durch Arteriolosklerose 
verursacht. 1 ) Prinzipiell Verschiedenes kann nicht hieraus gelesen 
werden. 

Wir sehen uns nach diesen Ausführungen veranlaßt, eine 
spezif.Ätiologie wie Lues oder Blei für die genuine Schrumpf¬ 
niere abzulehnen. Wir können die Berechtigung, klinisch 
2 verschiedene Formen der genuinen Schrumpfniere > 
eine benigne und eine maligne, zu unterscheiden, 


1) Nach Harpuder niull die Hypertonie von der Niere abhängig sein. 
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nicht anerkennen nnd wir müssen auf Grund der Ta¬ 
bellen eine solche Möglichkeit für das pathologisch¬ 
anatomische Verhalten zum mindesten sehr in Zweifel 
ziehen. Die Stützen, die Fahr für die Differenzierung der ge¬ 
nuinen Schrumpfniere in eine benigne und maligne Form anführte 
— Altersverschiedenheit, Todesursache, das ganze klinische Ver¬ 
halten, — sind durch die vorliegenden Untersuchungen ins Wanken 
geraten, teilweise zum Fall gebracht, so daß auch die Deutung 
der histologischen Veränderungen nicht mehr im Sinne der Zwei¬ 
teilung der genuinen Schrumpfniere erfolgen kann, sondern auch sie 
dem Rahmen des Ganzen angepaßt werden und sich als Glied der 
Kette einfügen muß. Jedenfalls können auch sie nicht mehr als Mani¬ 
festationen eines spezifischen, von der Arteriolosklerose unabhängigen 
Prozesses aufgefaßt werden. 1 ) 


Literatur. 

Asch off, L., Bemerkungen zu der Schur-Wiesel’schen Lehre von der Hyper¬ 
troph^ des Nebennierenmarkes bei cbron. Erkrankungen der Nieren und des Ge- 
fäüapparates. Verbandl. d. deutsch, patho). Gesellschaft XII. 1908. — Ders., 
Über den Begriff der Nephrosen und Sklerosen.. Eine kritische Betrachtung. 
Deutsche med. Wochenschr. 42, 1917. — Ders., Cber die Benennung der chron. 
Nierenleiden. Veröffentlichungen aus dem Gebiete des Mil.-San.-Wesens. H. 65, 
Berlin 1917. — Ders.,Speziellepathol.Anatomie 1919: Harnapparat. — Engelen, 
Zur Ätiologie der Schrumpfniere. Deutsche med. Wochenschr. 1914,2. —Fahr, 
Th., Über chron. Nephritis und ihre Beziehung zur Arteriosklerose. Virchow’s 
Arch. Bd. 196. 1909. — Ders., Können wir die Nierenerkrankungen nach ätiol. 
Gesichtspunkten einteilen? Virch. Arch. Bd. 210, 1912. — Ders., Znr pathol.- 
auatom. Untersuchung der Schrumpfniere nebst Bemerkungen zur Arteriosklerose 
der kleinen Organarterien. Frankfurter Zeitschr. f. Pathol. IX, 1912. — Ders. 
Cber maligne Nierensklcrose (Kombinationsform). Zentralbl. f. allg. Pathol. und 
pathol. Anatomie XXVII, 21, 1916. — Über Nephrosklerose. Virchow’s Arch. 
226, H. 2, 1919. — Ders.. Pathologie des Morbus Brightii, Lubarsch-Ostertag 
'Ergehn, d.allg. Pathol. XIX. Jahrg., 1. Abteil.). — Friedemann, U., Über die 
Veränderungen der kleinen Arterien bei Nierenerkrankungen. Virch. Arch. 159, 
1900. — Gascell, J. F., On the change in glomeruli and arteries in inflama- 
tory and arterio-sclerotic kidney Disease. Journ. of Pathol. and Bact. Vol. XVI. 
— Harpuder, K., Arteriosklerose, Schrumpfniere und Blutdruck. Deutsches 
Arch. f. klin. Med. Bd. 129, H>lu. 2. — Herxheiraer, G., Niere und Hyper¬ 
tonie. Verhandl. d. deutsch, pathol. Gesellschaft 1912. — Heß, Über moderne 
Einteilungsprinzipien der Nephropathien nnd Uber Einrichtung einer Lazarett- 
abteilnng für Nierenkranke mit besonderer Berücksichtigung der leicht auszu- 
führenden Funktionsprüfungen. Med. Klinik 1917, 5. — Jorea, L., Über die 
Arteriosklerose der kleinen Organarterieu und ihre Beziehung zur Nephritis. 
Virch. Arch. 178, 1904. — Ders, Über die Beziehungen der Herzhypertrophie 
zu dem Gewebsuntergang in „den Schrumpfnieren. Verhandl. d. deutsch, pathol. 
Gesellschaft 1908. — Ders., Über den gegenwärtigen Stand unserer Kenntnisse 
der hämatogenen diffusen Nierenerkranknngen nach pathol.-anatom. Gesichts¬ 
punkten. Med. Klinik 1909, 12. — Ders., Über den pathol. Umbau von Organen 


1) Die Mitteilung der Krankengeschichten und zugehörigen Sektionsbefunde 
muß der Baumknappheit wegen unterbleiben. 
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Aus der II. med. Klinik der Universität München. 

(Vorst: Prof. Fr. Müller.) 

Über eine degenerative Erkrankung der Harnkanälchen 
(Nephrose) bei Bence-Jones’sclier Albuminurie mit Nieren- 
schwand (kleine, glatte, weiße Niere). 

Von 

S. J. Thannhauser und E. Krauß. 

(Mit 3 Abbildungen.) 

Die Erkrankungen des Nierenparenchyms wurden im Verfolg 
der Virchow’schen Lehre als genetisch einheitliche Folgen einer 
Entzündung des Kanälchenepithels angesehen. Der-Franzose Kelscli, 
welcher die parenchymatöse Nierenentzündung nicht als Entzündung, 
sondern als eine mit Schwellung verbundene anämische Nekrose 
ohne Mitbeteiligung des übrigen Nierengewebes betrachtet wissen 
will, wurde weder von seinen Landsleuten, noch von den deutschen 
Fachgenossen anerkannt. Besonders war es Bartels, der die ein¬ 
heitliche entzündliche Genese der Nierenparenchymerkrankungen 
in seinem großzügigen „Lehrbuch der diffusen Krankheiten der 
Niere“ gegenüber der Kelsch’schen Ansicht vertrat. 

Im Verlauf der weiteren Forschung wurde der Begriff der Ent¬ 
zündung eingeschränkt auf die Prozesse, welche mit Beteiligung der Ge¬ 
fäße, mit Exsudation und Proliferation einhergehen. Der Virchow’sche 
Begriff der „parenchymatösen Entzündung“, — „entzündliche Erschei¬ 
nungen sind der Exceß aller oder bestimmter Vorgänge der Ernährung“ 
— wurde von der Entzündung sensu strictiori abgetrennt. Friedrich 
Böller stellte daher auf dem 9. Deutschen Pathologentag in Meran die 
Frage: „Wie soll man diejenigen Krankheitsprozesse der Niere nennen 
welche entweder nur degenerativer Art sind, oder bei denen die ent- 
zündliche Natur nicht über allem Zweifel steht?“ Friedrich Müller 
empfahl diese Erkrankungen als „Nephrosen“ zu bezeichnen, ein Aus¬ 
druck, der sich seitdem in dem medizinischen Sprachgebrauch einge¬ 
bürgert hat. Zuvörderst wurden nun alle Nierenerkrankungen, welche 
klinisch mit großer Eiweißausscheidung, allgemeinen Ödemen und ohne 
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Blutdrucksteigerung verliefen, den Nephrosen zugerechnet, bis man er¬ 
kannte, daß sehr vielen derartigen Krankheitsbildern, denen auf dem 
Sektionstisch eine große weiße Niere entspricht, primär entzündliche 
Veränderungen an den Glomeruli vorausgingen und erst im späteren 
Stadium die allerdings nunmehr überwiegenden Degenerationsprozesse an 
den Kanälchenepithelien folgten. Nachdem nun diese Formen als chro¬ 
nische Glomerulonephritiden von den Nephrosen abgegrenzt waren, wurde 
auf der Heidelberger Tagung 1916 von Friedrich Müller im Gin¬ 
verständnis mit Aschoff die Bezeichnung Nephrose lediglich für die 
primär degenerativen Erkrankungen des Kanälchenepithels Vorbehalten, 
die klinisch besonders durch zwei negative Kriterien, das Fehlen von 
Erythrocyten im Sediment und das Fehlen einer Blutdrucksteigerung ge¬ 
kennzeichnet sind, während als positive diagnostische Kennzeichen große 
Eiweißmengen im Harn, starke Ödeme, erhöhter Wasser- und Kochsalz¬ 
gehalt des seifenwasserähnlichen Blutserums bei normalem Rest-N zu ver¬ 
werten sind. Volhard schließt sich in seinem Lehrbuch der häma¬ 
togenen Nierenkrankheiten dieser klinischen Abgrenzung der genuinen 
Nephrose an. 

Als ätiologische Faktoren der genuinen Nephrosen wurden bisher 
beobachtet im Tierexperimente die Chrom- und Quecksilbervergiftungen, 
denen sich klinisch die Schädigungen durch organische Arsenverbin¬ 
dungen (Salvarsan) anschließen. Nephrosen leichten Grades sah man 
gelegentlich nach akuten Infektionskrankheiten (Typhus, Diphtherie) anf- 
treten. Es ist mehr als zweifelhaft, ob man den Infektionserreger selbst- 
als das ursächliche Moment ansprechen soll, oder ob man vielmehr eine 
Nierenepithelschädigung, welche durch die Ausscheidung der gebildeten 
Toxine hervorgerufen Bein könnte, anzunehmen berechtigt ist. Das Gleiche 
gilt für die Lues, welche bisher relativ am häufigsten als ätiologisches 
Moment für eine Nephrose beobachtet wurde (Strauß, Volhard, 
Munk). Nicht die Spirochäte, sondern ihre StoffwechBelprodukte dürften 
das Ausscheidungsorgan schädigen. Friedrich Müller und Monakow 
haben auf den Zusammenhang von Sekretionsstörungen der Thyreoidea 
und der Hypophyse mit Nierenepitheldegeneration hingewiesen. Auch 
aus dem Aschoffschen Institut wurden gleichartige Beobachtungen 
veröffentlicht. 

Degenerative Veränderungen an den Nierenepithelien wurden bei 
Diabetikern beobachtet und auch die Nierenveränderungen bei Ikterus, 
d. h. bei Bilirubinurie dürften zu den Nephrosen zu zählen sein. 

Die schwersten Nephrosen wurden aber bei Kranken festgestellt, 
bei denen sich ätiologisch kein Anhaltspunkt für die schweren degene¬ 
rativen Prozesse an den Kanälchenepithelien gewinnen ließ. Leider sind 
diese kryptogenetischen genuinen Nephrosen in den bisher beschriebenen 
Fällen von sichergestellten rein degenerativen Nierenerkrankuugen sehr 
zahlreich. 

Überblickt man aber die nephrotischen Erkrankungen bekannter 
Ätiologie, so dürften sie durch ungewöhnliche Anforderungen, die an den 
Sekretionsmechanismus des Ausscheidungsorganes gestellt werden, hervor* 
gerufen sein. Sei es, daß körperfremde Stoffe (Chrom [Heineke], 
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organische Arsenverbindungen, bakterielle Stoffwechselprodukte) oder daß 
ein Übermaß von körpereigenen Substanzen (Zucker» Bilirubin) aus* 
geschieden werden sollen. Im Gegensatz zu diesen Substanzen, die aus* 
gesprochen degenerative Veränderungen des Nierenepithels hervorzurufen 
imstande sind, kennen wir auch chemische Agentien (Harnsäure', Blei, 
Cantharidin), die eine entzündliche Nierenerkrankung Verursachen. : ’ - 

Inwieweit für das Zustandekommen einer degenerativen Er¬ 
krankung des sezernierenden Epithels die Molekulargröße des aus¬ 
zuscheidenden Körpers oder sein Löslichkeitszustand im Serum, ob 
molekular oder kolloidal, ob gesättigt oder ühersättigt gelöst, als 
kausales Moment in Betracht zu ziehen ist, kann nach den bis¬ 
herigen Forschungsergebnissen nicht beantwortet werden. 

«Wir haben eine degenerative Erkrankung des Kanälchenepi- 
theles schwerster Art beobachtet, die mit der Ausscheidung eines 
körperfremden Eiweißes, mit Bence-Joues’scher Albuminurie ein¬ 
herging. 

Anatomische Nieren Veränderungen bei Bence-Jones’scher Albu¬ 
minurie sind, soweit danach gefahndet wurde, bei fast allen in der ( 
Literatur mitgeteilten Fällen erwähnt. Die Angaben sind jedoch 
meistens sehr mangelhaft, chronisch-parenchymatöse und interstitielle 
Nephritiden wurden diagnostiziert. Decastello stellt 13 Fälle ! 
von Myelomen und Bence-Jonesscher Albuminurie mit sicheren/ 
Nierenveränderungen zusammen. Bei 11 weiteren Fällen von mul¬ 
tiplen Myelomen wurde ein Bence-Jones’scher Körper nicht ge¬ 
funden. Aber bei diesen Kranken wurde auch nur in 2 Fällen 
eine Nierenveränderung festgestellt. Decastello diskutiert be¬ 
reits die Frage der Zusammengehörigkeit der Bence-Jones’schen 
Albuminurie und der gleichzeitig festgestellten Nierenschädigung. 
Bewirkt die ständige Sekretion des pathologischen Eiweißkörpers 
eine Schädigung des Organes, die sich in einer degenerativen Ver¬ 
änderung des Parenchyms äußert, oder sind es andere bislang noch 
unbekannte Momente, die eine Erkrankung der Niere hervorrufen, 
und dadurch erst den Durchtritt des pathologischen Eiweißkörpers 
ermöglichen ? 

Bei einer derartigen Fragestellung wird man unwillkürlich an 
die Zeiten der Humoralpathologen (Elliottson, Graves) erinnert, 
welche die klassische Entdeckung Richard Bright’s, das Auf¬ 
treten von Serumeiweiß im Urin sei durch eine Nierenentzündung 
verursacht, mit dem Argument bekämpften: „Nicht die Nieren¬ 
erkrankung ist das Primäre, sondern die falsche Mischung der Säfte, 
die Dyskrasie verursacht die Nierenschädigung und den Übertritt 
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von Eiweiß in den Harn.“ Die Humoralpathologie gehört heute 
der Geschichte der Medizin an, während die Entdeckung Bright’s 
heute noch als feststehender Grundpfeiler unserer ganzen Nieren¬ 
pathologie dasteht Und doch ist die Auffassuug der Genese der 
Nephrosen, insbesondere die Deutung der Pathogenese unseres 
Spezialfalles ideenverwandt mit der Humoralpathologie, wenngleich 
die Definition des Begriffes der Nephrose durch anatomische und 
klinische Tatsachen schärfer Umrissen werden konnte. 

Was berechtigt uns nun die Nierenerkrankung bei derBence- 
Jones’schen Albuminurie den Nephrosen znzuzählen? 

Es erübrigt sich hier auf die klinischen Einzelheiten unseres Falles, 
soweit Bie die multiple Knochenerkrankung betreffen, näher einzugehen. 
Der Kranke war 6 Monate in unserer Beobachtung. Beim Eintritt be¬ 
stand lediglich eine schmerzhafte, walnußgroße Geschwulst an der rechten 
6. Hippe und eine diffuse Schmerzhaftigkeit der ganzen Wirbelsäule. 
An eine multiple Knochenerkrankung wurde fürs erste nicht gedacht, da 
das Röntgenbild verschiedener Knochen keinen Anhaltspunkt dafür er¬ 
gab. Der Urin zeigte damals bei der Eiweißreaktion eine geringfügige 
Trübung und vereinzelte Zylinder. Der Blutdruck war 1 SO/68. Der 
Kranke verließ nach ö Wochen mit dem gleichen Befund das Kranken¬ 
haus. 

Als er nach l l j t Monaten am 17. Juni 1919 wieder aufgenommen 
wurde, war das Krankheitsbild vollständig verändert. Es zeigte sich eine 
sehr starke gelbliche Blässe des Gesichtes. Die Hautdecken und be¬ 
sonders das Gesicht waren gedunsen. An den Knöcheln blieben Finger¬ 
eindrücke stehen. Im Urin war reichlich Eiweiß, das aber beim Kochen 
sich zum größten Teile wieder löste. Es wurde sogleich der Verdacht, 
daß neben Serumeiweiß ein pathologischer Eiweißkörper diesen merk¬ 
würdigen Ausfall der Reaktion bedingte, durch eingehende Untersuchungen 
bestätigt. Es konnte gezeigt werden, daß der in der Hitze lösliche Ei- 
weißkörper alle die Eigenschaften besitzt, die zuerst von Bence-Jonea 
angegeben und nachher von Matth es, Magnus-Levy, Gutterink - 
de Graaf, A b der lialden - Rost oski und Decastello durch 
weitere Untersuchungen bestätigt und ergänzt wurden. 

Es gelang den Bence-Jones’schen Eiweißkörper von den geringen 
Mengen des gleichzeitig ausgeschiedenen Seruraeiweißes durch fraktionierte 
Aussalzung zu trennen und ihn zur Kristallisation zu bringen. Auf die 
chemische Methodik soll an anderer Stelle von dem einen von uns näher 
eingegangen werden. 

Im Sediment fanden sich reichlich granulierte, hyaline und Wachs¬ 
zylinder. Dieser Urinbefund blieb während der ganzen Beobachtung 
unverändert. Besonders sei hervorgehoben, daß niemals rote Blut¬ 
körperchen im Urin erschienen. Da9 spezifische Gewicht des Urins 
überstieg nie 1012. Die täglichen Urinmengen bewegten sich zwischen 
1800 und 2500 ccm. Der Trinkversuch (morgens zwischen 7 1 / 2 und 
8 Uhr nüchtern 1 */ 2 1 Wasser) ergab folgende Zahlen: 
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Zeit 

Menge 

spez. Gewicht 

8 Uhr 

20 

ccm 

1014 

8,30 „ 

70 

p 

1008 

9 n 

85 

p 

1002 

9,30 „ 

130 


1001 

io * 

140 

T? 

1000,5 

10,30 „ 

120 

P 

1002 

11 * 

20 

P 

1008 

11,30 „ 

60 

r 

1003 

12 - 

60 

p 

1006 

Summe: 

705 

ccm. 



Von 12 Uhr mittags bis nächsten Morgen 8 Uhr 1500 ccm vom 
spezifischen Gewicht 1006, Gesamtausscheidung demnach 2205 ccm. 

Dem Verdünnungsversuch wurde nach einer 4 tägigen Pause die 
Konzentrationsprobe (Patient bekam nur Trockenkost) angeschlossen. 


1 . 

Urinportion 

240 

ccm 

1012 spez. Gewicht 

2. 

P 

220 

p % 

1012 

3. 

n 

270 

p 

1011 

4. 

p 

200 

p 

1011 

5. 

p 

96 

p 

1010 „ 


Der Blutdruck blieb auch während der ganzen zweiten Beobachtungszeit 
(17. Juni bis 26. Oktober 1919) bis zum Ende unverändert: 100/50 (115/60). 
WaR. negativ. Die morphologische Untersuchung des Blutes ergab beim 
2. Eintritt des Patienten in die Klinik: 55 °/ 0 Hgb (Sahli), 2 400000 
rote Blutkörperchen, 1,1 Färbeindex, 3600 weiße Blutkörperchen. 60° (0 
polymorphkernige Neutrophile, 38 °/ # Lymphocyten, 2 °/ 0 Mononukleäre, 
kartzellen keine, Eosinophile keine. Das Hämoglobin und die Erythro* 
oytenzahl sanken im Verlauf der Beobachtung auf 25 °/ # und 1800000. 
Her Färbeindex ging auf 0,7 zurück. Das weiße Blutbild blieb hinsicht¬ 
lich der Zahl und der Zusammensetzung unverändert. 

Die chemische Analyse des Blutserums am 21. Juni 1919 lieferte 
folgende Zahlen: 

Refraktometer 1,3466, Eiweiß 6,12 °/ 0 (berechnet nach Reiß), 
Trockenrückstand im Serum 4,687 g °/ 0 , Kochsalz 610 mg °/ 0 , Harnsäure 
4,25mg°/ 0 , Rest-N 37,9 mg °/ 0 . 

Am 5. Juli: Refraktometer 1,3469, Eiweiß 6,41 °/ n , Kochsalz 

595mg ° /o . 

Am 17. Juli: Refraktometer 1,3453, Eiweiß 5,42 °/ 0 , Kochsalz 

630mg°/ o , Rest-N 46,35. 

Am 14. Oktober: Refraktometer 1,3452, Eiweiß 5,36 °/ 0 , Kochsalz 
6l0mg°/ o , Harnsäure 7,05 mg °/ 0 , Kreatiuin 3,90 mg °/ 0 . 

Gleichzeitig entnommenes Lumbalpunktat: Kochsalz 695 mg °/ 0 , Harn¬ 
säure 1,70mg°/ 0 , Rest-N 42,82mg°/ 0 . 

Am Tage des Todes (26. Oktober 1919): Refraktometer 1,3437, 
Eiweiß 4,49 °/ 0 , Kochsalz 585mg°/ # , Harnsäure 7,25 mg °/ 0 , Kreatinin 
3,90 mg °/ 0 , Rest-N 202,18 mg °/ 0 . 

Über den Verlauf der Krankheit im allgemeinen ist noch zu sagen, 
daß trotz des ständig abnehmenden Gewichtes die Ödeme an den Haut- 
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decken des ganzen Körpers sichtbarer wurden. Das Sensorium des Pa¬ 
tienten blieb ständig ungetrübt. Er starb innerhalb von zwei Tagen an 
einer Pneumonie. 

Der klinische Befand, der uns die Diagnose Nephrose stellen 
ließ, läßt sich nach Vorstehendem dahin zusammenfassen: reichliche 
Eiweißausscheidung (halbe Säule), zum größten Teile durch einen 
blutfremden Eiweißkörper (Bence-Jones) verursacht. Im Sediment 
vollständiges Fehlen von roten Blutkörperchen neben mäßiger 
Zylindrnrie. Normaler Blutdruck, starke Verwässerung des Blut¬ 
serums, Ödeme der Hautdecken. Auf die Besprechung des Ver¬ 
laufes der Krankheit und die Bewertung der chemischen Blut- 
untersuchungen, sowie der funktionellen Nierenprüfungen soll erst 
nach Darlegung des anatomischen Befundes eingegangen werden. 

Bei der Sektion*) fanden sich in den Rippen, am Oberschenkel¬ 
knochen und in verschiedenen Wirbelkörpern multiple Myelome. Das 
Herz war der Größe der Leiche entsprechend. Die Muskulatur kräftig, 
ohne Schwielen und Degenerationserscheinungen. Endokard und Klappen 
zart und glatt. An den Klappensegeln der Mitralis einzelne gelbliche Ver¬ 
dickungen. Aorta nur mäßig, besonders an der Vernarbungsstelle des 
Ductus Botalli skierotisiert. Coronargefaße zeigten zahlreiche gelbliche 
Flecken und Verdickungen. Nebennieren normal. 

Beide Nieren waren in ihrem Volumen stark reduziert. Die 
Konsistenz des Organes bei der Betastung erschien härter als normal. 
Die Kapsel ließ sich leicht abziehen. Die Nierenoberfläche zeigte keine 
Granulierung. Die Farbe war wachsartig gelb. Auf dem Schnitt imponierte 
die Rinde als sehr schmal. Das ganze Organ war gelblich-weiß ohne 
irgendwelche Blutpunkte. Die großen Gefäße waren klaffend. 

Das mikroskopische Bild der Niere zeigte eine exquisite 
Veränderung des ganzen Kanälchen-Systems. In einzelnen Teilen 
ist ihre Struktur vollkommen verwischt. An ihre Stelle ist mehr oder 
minder zellreiches Bindegewebe getreten. Nur vereinzelt erkennt man 
hier noch ein Kanälchenlumen, das von dem üppig gewucherten Binde¬ 
gewebe wie erdrückt ist. Die auf den ersten Blick als Infiltrate impo¬ 
nierenden Zellanhäufungen zwischen den Bindegewebsfibrillen erweisen 
sich in der Mehrzahl als Bindegewebszellen und als Epithelzellen, die 
von den zugrundegegangenen Tubuli noch verblieben sind. Daneben 
finden sich in geringerer Zahl kleine lymphoide Zellen. In anderen 
Teilen des Präparates ist die Struktur der Tubuli noch deutlich kennbar. 
Das Epithel ist jedoch nirgends völlig intakt. Es wechseln die Bilder 
tropfiger Entmischung des Protoplasmas mit vollständiger Desquamation 
des ganzen Epithels. Die Kerne sind zum Teil schlecht färbbar, zum 
Teil fehlen sie vollständig. Das Lumen der Kanälchen ist teils über¬ 
mäßig erweitert, teils infolge der vollständigen Desquamation durch die 
Zelltrümmer völlig verstopft. Die schon makroskopisch durch die Farbe 

1) An dieser Stelle sei Herrn Professor Borst für die gütige Überlassung 
des Sektionsprotokolles und der Nieren unser Dank ausgesprochen. 
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Abbild. 1. Üb ersichtsbild: Nephrotischer Nierenschwund. (Verödete 
und geschwundene Kanälchen, erweiterte Kanälchen mit abgeplattetem Epithel.) 

der Nierö erkennbare fettige Ent¬ 
artung der Zellen konnte mikro¬ 
skopisch durch Sudanfärbung bestätigt 
werden. 

• 

Merkwürdige Gebilde finden sich 
vereinzelt in dem zugrunde ge¬ 
gangenen tubulären Gewebe. Sie 
haben das Aussehen von konzentrisch 
geschichteten unorganisierten Massen 
und färben sich stark rot mit Eosin 
and mit Gentianaviolett ganz ähnlich 
wie Amyloid. Der äußersten Schicht 
liegen bisweilen einzelne Zellen von 
nesenzellartiger Struktur wie um 
einen Fremdkörper herum an. Zelltrümmer trifft man auch mehr im 
Innern dieser konzentrisch geschichteten Gebilde. Lichtwitz beschreibt 



Abbild. 2. Eiweißsteine im ge¬ 
schwundenen Nierengewebe. 
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sogenannte Eiweißsteine („Kolloidsteine“), die sich von anderen Steinen 
durch das Fehlen des versteinernden Materials unterscheiden, aber durch 
ihren Schichtenbau anderen Steinen völlig gleichen. Die von uns be¬ 
obachteten Gebilde könnte man als derartige Eiweißsteine ansprechen, 
zumal die Bedingungen zum spontanen Ausfallen von Eiweißkonkrementen 
durch das Vorhandensein zweier verschiedener kolloidal gelöster Eiweiß¬ 
körper (Serumeiweiß und Bence-Jones’scher Eiweißkörper) in den Lumina 
der Harnkanälchen gegeben waren. 



Im Gegensatz zu dieser 
universellen Alteration des Ka¬ 
nälchenepithels konnten an den 
G 1 o m e r u 1 i nur vereinzelt 
pathologische Veränderungen 
festgestellt werden. Es ist ein 
bizarres Bild umgeben von 
zugrunde gegangenen Kanäl¬ 
chen vollständig unversehrte 
Glomeruli zu sehen. Nur 
an wenigen Stellen findet man 
Knäuel, die in regressiver 
Metamorphose begriffen sind. 
Das Epithel der Knäuel ist 
in der Mehrzahl etwas hoch, 
die Schlingen sind zart und 
bluthaltig. Die Kapsel zeigte 
sich bei manchen Knäueln 
verdickt, jedoch fanden sich 
nirgends Halbmonde oder an- 
Abbild. 3. Teilausschni11 aus dem Über- j ere entzündliche Verände- 
sichtsbild. (Zerfall der Kanalchenstruktnr, 

Desquamation u. Verfettung des Epithels. In- ruD g®P* 

* takte Glomeruli.) Die Nierengefäße 

zeigten weder Hyalinisierung 
noch amyloide Entartung. Bei der Elastikafärbung fiel eine Vermehrung 
der elastischen Schicht auf, die jedoch in Anbetracht des Alters des 
Patienten nicht sonderlich ins Gewicht fallen dürfte. Eine hypertro¬ 
phische Intimaverdickung der kleineren Gefäße fehlte. 


Das Wesentliche des pathologisch-anatomischen 
Befundes ist dahin festzulegen, daß einer kleinen glatten weißen 
Niere mikroskopisch eine diffuse hochgradige degenerative Ver¬ 
änderung des ganzen Kanälchenepithels entspricht, wobei die Glo¬ 
meruli nur in geringem Maße mit betroffen sind. Wenngleich auch 
die Auffassung vom Nephron als funktioneller Einheit, wie sie von 
Orth und Aschoff vertreten wird, ihre Berechtigung hat, so legt 
das von uns skizzierte anatomische Bild der nephrotischen Schrumpf- 
niere die Vermutung nahe, daß die Abhängigkeit des Glomerulus von der 
anatomischen Intaktheit der zugehörigen Harnkanälchen bei weitem 
nicht in dem Maße vorhanden ist, als es umgekehrt der Fall ist. 
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Der pathologisch-anatomische Befand hat in weitgehendem Maße 
die klinische Diagnose Nephrose bestätigt Wir haben in der Ein¬ 
leitung den Begriff der Nephrose als degenerative Erkrankung des 
Kanälchenepithels in den bisher ätiologisch geklärten Fällen im Sinne 
einer Ausscheidungserkrankung gekennzeichnet. In unserem Falle 
geht die nephrotische Erkrankung mit der Ausscheidung eines körper¬ 
fremden Proteins einher, und es liegt nahe, einen kausalen Zusammen¬ 
hang zwischen beiden Vorgängen zu postulieren. Ein zwingender Be¬ 
weis unserer Auffassung könnte erst dann als erbracht gelten, wenn 
es gelänge, durch das Experiment mit diesem Eiweißkörper eine 
Nephrose zu erzeugen. Derartige Versuche sind bereits angefangen. 

Volhard unterscheidet im Verlaufe einer Nephrose drei 
Stadien: I. ein hydropisches Frühstadium, II. ein ödemarmes oder 
ödemfreies Dauerstadium ohne Niereninsufficienz und III. ein End¬ 
stadium mit Niereninsufficienz (nephrotische Schrumpfniere). „Es 
kommen hier alle möglichen'Variationen vor, Nephrosen, die ur¬ 
sprünglich stark ödematös, sehr bald in das ödemfreie Stadium 
übergehen und darin verbleiben bis zum Übergang in das Bild der 
nephrotischen Schrumpfniere, oder Fälle, die nur mit leichtem 
Höhlenhydrops verlaufen, und schließlich ganz ödemfreie Fälle, die 
sich nur durch das Fehlen der Blutdrucksteigerung, das Fehlen 
der Hämaturie und die hochgradige Albuminurie als Nephrosen er¬ 
weisen. Dementsprechend kann es auch zur nephrotischen Schrumpf¬ 
niere kommen, ohne daß der Kranke je ein ödematöses Stadium 
seiner Krankheit durchgemacht hat.“ 

Unser Fall hat sich zweifellos sehr rasch zum Endstadium 
der Nephrose mit Niereninsufficienz (vollständige Einschränkung der 
Verdünnungs- und Konzentrationsfähigkeit, Zwangspolyurie) ent¬ 
wickelt. 1 ) Ein stark hydropisches Frühstadium konnte nicht fest¬ 
gestellt werden. Da der Fall nur mit einer kurzen Unterbrechung 
von uns dauernd beobachtet wurde, dürften starke Ödeme wahr¬ 
scheinlich überhaupt nicht aufgetreten sein, wenngleich bei dem 

1) Es erscheint uns berechtigt, die Frage aufzuwerfen, ob man das End- 
Stadium einer Nephrose auch mit dem Namen Schrumpfniere belegen soll. Dieser 
Name ist eigentlich für das Endstadium der primär glomerulären Erkrankungen, 
die sich durch eine Veränderung der Nierenoberfläche auszeichnen, Vorbehalten. 
Beim Endstadium der Nephrose haben wir eine glatte Nierenoberfläche mit leicht 
abziehbarer Kapsel, obgleich auch hier das Nierenvolumen infolge des zugrunde 
gegangenen Kanälchenepithels erheblich verkleinert und auch die Nierenkonsistenz 
durch Bindegewebsproliferation verhärtet ist. Hier könnte man im Gegensatz 
aur genuinen und sekundären Schrumpfniere eher von einem r nephrotischen Nieren¬ 
schwund“ sprechen. 
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Patienten ständig eine starke Hydrämie (95,31% Wasser) vor¬ 
handen war. Die chemische Blutuntersuchung zeigte, daß im 
Stadium der durch Polyurie kompensierten Niereninsufficienz außer 
der starken Verwässerung des Blutserums und des erhöhten Koch¬ 
salzwertes keine erheblichen Veränderungen zu bemerken waren. 
Allmählich stiegen dann die Zahlen für den Rest*N, ohne daß es 
zu Veränderungen des Blutdruckes kam. Nach der klinischen Be¬ 
obachtung war dieses Ausbleiben einer Blutdrucksteigerung nicht 
dureh eine Herzschwäche bedingt, was auch der pathologisch-ana¬ 
tomische Befund bestätigte. Der außergewöhnlich hohe Rest-N- 
Wert am Tage des Todes, erscheint uns nur sekundär mit der 
Niereninsufiiicenz zusammenzuhängen und primär durch prämortale 
Erscheinungen verursacht, deren Ergründung noch weiteren Unter¬ 
suchungen Vorbehalten sein soll. 

Der Verlauf der Erkrankung zeigt, daß sich aus einer primär 
degenerativen Nierenerkrankung (Nephrose) verhältnismäßig rasch 
des Endstadium dieser Erkrankung mit Niereninsufficienz ohne 
Blutdrucksteigerung und ohne Herzhypertrophie entwickeln kann. 
Diesem Endstadium der Nephrose entsprach auf dem Sektionstisch 
eine kleine, glatte, weiße Niere (nephrotischer Nierenschwund). 
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ne ke, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 90, 1907. 
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Aus der ersten medizinischen Klinik der Universität München. 

(Direktor: Prof. Ernst v. Romberg.) 

Über einige Fälle von partiellem SinnsYorhofblock und 
von hochgradiger Sinuearrhythmie beim Menschen. 

Ein Beitrag zur Theorie der Reizbildung und 

Reizleitung. 

Yon 

Dr. Max Straubei. 

(Mit 8 Kurven.) 

I. Mitteilung: 

Über vier Fälle von partiellem Sinusvorhofblock. 

Die älteren physiologischen Arbeiten von Gaskell,Bowditch, 
Engelmann u. a. hatten zu Vorstellungen über die Reizleitung 
im Herzmuskel geführt, die auch mit den klinischen Erfahrungen 
über Störungen der Reizleitung im Einklang zu stehen schienen. 
Mit der umfangreicheren Verwendung des Elektrokardiogramms 
nahm aber nicht nur das zur Beobachtung gekommene Material stark 
zu; es ließen sich mit Hilfe des Ekg. auch solche Störungen auf¬ 
decken, die nach der alten Methode der Analyse von Venenpuls¬ 
kurven der Beobachtung entgangen waren. Unter diesem reich¬ 
haltigeren und besser ausgewerteten Material fanden sich dann 
aber auch manche Fälle, für die die alten Theorien der Reiz¬ 
leitung und ihrer Störungen nicht auszureichen schienen. So wurde 
von klinischer Seite die Diskussion über die Reizbildung und Reiz¬ 
übertragung im Herzen wieder aufgenommen. Straub und Klee- 
mann beschrieben zuerst einen Fall von partiellem Vorhofkammer¬ 
block (4), dessen Störung bei eingehender Analyse mit den bis¬ 
herigen Vorstellungen und Erklärungsversuchen nicht ohne Zwang 
vereinbar waren, und sie versuchten eine neue Erklärung zu geben, 
die allen bisher bekannten Tatsachen besser gerecht wurde. Straub 
konnte dann auch Fälle von partiellem Sinusvorhofblock be- 
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schreiben (5), bei denen ebenfalls eine andere Erklärung gegeben 
werden mnßte, nnd in neuester Zeit hat Winterberg einen 
Fall von Adams-Stokes’scher Krankheit veröffentlicht (8), der gleich¬ 
falls Eigenheiten in der Reizübertragung zeigte, die sich nicht in 
den alten physiologischen Theorien unterbringen ließen. 

Die klinischen Beobachtungen der genannten Autoren wiesen 
darauf hin, daß neben der Geschwindigkeit der Reizleitung auch 
die Stärke des geleiteten Reizes und deren eventuelle Abschwächung 
durch krankhafte Prozesse zu berücksichtigen sind, nnd daß außer¬ 
dem noch das Verhalten der Reizbarkeit des untergeordneten 
Herzabschnittes, die Beziehung der refraktären Phase zu der Reiz¬ 
stärke und die Dauer der Latenz in ihren Beziehungen zu Reiz¬ 
stärke und Zeitpunkt des Reizes für den Reizerfolg in Betracht 
kommen. Der Zeitpunkt, in dem ein Reizerfolg eintritt, ist außer 
von der Leitungszeit auch von der Latenzzeit abhängig. Ände¬ 
rungen einer oder mehrerer der genannten Eigenschaften des Herz¬ 
muskels können Störungen der Schlagfolge hervorrufen, die sich 
nur schwer von den durch Leitungs Verzögerung bedingten unter¬ 
scheiden lassen. Deshalb ist es zweifelhaft geworden, ob Leitungs¬ 
verzögerung überhaupt die häufigste Ursache einer Störung der 
Reizübertragung beim Menschen ist. Zur Fortführung der Dis¬ 
kussion erscheint es wohl angebracht, alle Fälle von Reizüber¬ 
tragungsstörungen zu veröffentlichen, deren Eigenheiten vielleicht 
zur Klärung dieser Frage beitragen könnten. Als einen solchen 
Beitrag bringe ich die Beschreibung einiger Fälle von partiellem 
Sinusvorhofblock, die in letzter Zeit in der I. medizinischen Klinik 
in München beobachtet wurden. Herrn Prof. Dr. Herrn. Straub 
(jetzt in Halle) bin ich für die Anregung und die Leitung der Arbeit 
zu größtem Danke verpflichtet 

Fall 1. S., Drechsler, 31 Jahre alt, aufgenommen am 21. Mai 

1916 wegen subakuter Nephritis. 1913 „Nierenleiden“; nie Gelenk¬ 
rheumatismus. Venerische Infektion negiert. 

Status: Spitzenstoß im 6. Interkostalraum, 13 cm links yom linken 
Sternalrand, deutlich hebend. Absolute Dämpfung: linker Sternalrand, 
oberer Rand der 4. Rippe, 9,5 cm links vom linken Sternalrand; rela¬ 
tive Dämpfung: rechter Sternalrand, oberer Rand der 3. Rippe, 13 cm 
links vom linken Sternalrand. Lautes blasendes systolisches und leises 
präsystolisches Geräusch an der Spitze, deutliche Akzentuation des 
zweiten Pulmonaltons. An der Aorta leises systolisches und diastolisches 
Geräusch, letzteres besonders über Aorta II, Puls regelmäßig, gleich¬ 
mäßig, beschleunigt. Blutdruck 145/90 mm Hg nach Riva-Rocci. Ortho- 
diagramm: Medianabstand rechts5,0 cm, links 11,6 cm. Urin: Albumen-j-, 
im Sediment vereinzelte Leukocyten, rote Blutkörperchen, granulierte 
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Zylinder und vereinzelte Epithelien. Wassermann negativ. Diagnose: 
Aortenin8uffieienz mit Mitralstenose, snbaknte Nephritis. 

Verlauf: Vom 28. Juni biB 1. Juli tfigl. 4X0,05 Pulv. fol. Digi¬ 
talis. Dann wurde Digitalis abgesetzt wegen einer klinisch als Bigeminie 
imponierenden Arrhythmie mit lästigen subjektiven Sensationen. Am 
7. Juli wurde das in der Fig. 1 wiedergegebene Elektrokardiogramm 
aufgenommen. Vom 22.—28. August hochgradige psychische Er¬ 
regungszustände. Ab 15. September dauernd Wohlbefinden, auch außer 
Bett. Diurese gut, TJrinbeftind unverändert; keine Dyspnoe. Entlassen. 

Die Rhythmusstörungen, die das Ekg. zeigt, lassen sich am 
besten verstehen, wenn man hei der Besprechung von der Kurve 
der Ableitung II ausgeht (vgl. Fig. 1). In der Mitte dieser Kurve, 
von der 7. Kontraktion des -Ventrikels ab, zeigt sie über eine 
größere Strecke von 11 Herzperioden einen vollkommen regelmäßigen 
Rhythmus, der einer Frequenz von etwa 84 in der Minute ent¬ 
spricht. Das kürzeste Intervall zweier aufeinanderfolgender 
Herzperioden während dieser Strecke beträgt 0,69", das längste 
0,80", es findet sich also nur eine geringfügige, offenbar respiratorische 
Arrhythmie. Das P-R-Intervall ist verlängert auf 0,18—0,20". Auf 
die letzte Kontraktion dieser Reihe (die 17. vom Beginn der Kurve 
an) folgt eine größere Pause, die nicht ganz der Länge zweier 
Herzperioden entspricht: der Abstand der Vorhofsystole von der 
letzten beträgt 1,39". Auf diese Vorhofsystole folgt die Kammer¬ 
kontraktion mit einem kürzeren P-R-Intervall von 0,16". Da dieser 
große Abstand zweier Vorhofsystolen fast dem doppelten kleinen 
Abstand zweier Vorhofssytoleu entspricht, so muß entsprechend der 
üblichen Erklärung angenommen werden, daß zwischen 17 und 18 
eine Vorhofs- und Ventrikelsystole ausgefallen ist. 

Das Brückenschema über dem Ekg. zeigt, wie die Schlagfolge 
zu denken ist (Die Originalkurve hat noch eine zweite Zeit¬ 
markierung in 50stel Sekunden.) Der Sinusreiz geht um einen 
bestimmten, unbekannten Zeitteil der Vorhofkontraktion voraus. 
Nehmen wir zu der langen noch die vorhergehende kurze Periode 
und berechnen für diese den Abstand der drei in die Zeit fallenden 
Sinusreize, so finden wir ihn mit 0,73". Tragen wir diesen Wert 
im Schema ein, so finden wir, daß auch schon der dem Ausfall 
vorhergehende Sinusreiz nicht ebenso schnell beantwortet wird wie 
z. B. der letzte der drei betrachteten, nach der langen Pause, son¬ 
dern daß der Vorhof erst mit einer Verspätung von -J- 0,07" gegen¬ 
über dem gewöhnlichen Sinusvorhofintervall folgt. Da schon die 
vorhergehende, zu 16 gehörige Vorhofsystole von der 15. den ab- 
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Dorm großen Abstand von 0,80" hat, ist es wahrscheinlich, daß 
auch sie den zugehörigen Sinusreiz verspätet beantwortet hat. Die 
sich aus der Messung ergebende Verzögerung des Sinusvorhof- 
intervalls von -{- 0,07" wäre dann in hypothetischer Weise auf die 
beiden Systolen zu verteilen. 

Auf die nomotop ausgelöste Ventrikelsystole 18 folgt nun schon 
im Abstand von 0,44" eine atypische Kammersystole vom Typus B. 
Ihr geht keine P-Zacke voraus, und wir haben sie demnach als 
eine ventrikuläre Extrasystole anzusehen. In die refraktäre Phase 
dieser Extrasystole fällt offenbar der nächste nomotope Heiz, der 
infolgedessen nicht wirksam wird. Vielleicht steckt in der außer¬ 
gewöhnlich hohen T-Zacke der Extrasystole auch noch eine P- 
Zacke der zwischenfallenden normalen Herzkontraktion. Erst im 
Abstand von 1,46" von der letzten Vorhofzacke erfolgt wieder eine 
Kontraktion des Vorhofs, die nach einem P-R-Intervall von 0,16" 
yon einer Ventrikelkontraktion gefolgt wird. Der Kurvenahschnitt 
zeigt also das typische Bild einer ventrikulären Extrasystole mit 
nachfolgender kompensatorischer Pause. Die nächste Vorkofkon- 
traktion erfolgt wieder im normalen Abstande von 0,68", nach 0,17" 
folgt ihr der Ventrikel. Dann aber schiebt sich wieder eine längere 
Pause ein, bis nach 1,28" die nächste Vorhofsystole folgt. Wieder 
ist also die große Pause fast doppelt so lang wie die kleine, so daß 
wir hier wieder den Ausfall einer ganzen Herzaktion annehmen 
können. Die Ventrikelkontraktion nach der großen Pause folgt 
dem Vorhof im Abstand von 0,17". Dann folgen noch zwei Vor¬ 
hofkontraktionen im normalen Abstand von 0,72" hzw. 0,77", die 
nach 0,18" bzw. 0,20" von einer Ventrikelkontraktion gefolgt 
werden. 

Verfolgen wir nun die Kurve noch nach vorne von der Reihe 
regelmäßiger Herzschläge, so finden wir, daß auch zwischen 6 und 7 
offenbar eine vollständige Herzkontraktion ausgefallen ist. Be¬ 
rechnen wir auch hier den durchschnittlichen Abstand der Sinus¬ 
reize für die lange und die ihr vorhergehende kurze Periode, so 
erhalten wir den Wert 0,67"; wir erkennen also, daß auch bei 6 
die Vorhofsystole erst verspätet (+ 0,05") auf den Sinusreiz folgt. 
Zwischen 3 und 5 schiebt sich wieder eine ventrikuläre Extra¬ 
systole vom Typus B ein, in deren refraktäre Phase der dazwischen- 
gehörige nomotope Sinusreiz fällt. Zwischen 2 und 3 ist eine lange 
Pause, die wieder fast das Doppelte der kurzen vorhergehenden 
beträgt; auch hier ist also eine Vorhofs- und Ventrikelsystole aus- 
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gefallen. Die Verspätung der Vorhofssytole von 2 bei dem er¬ 
rechnten Sinusintervall von 0,65" beträgt + 0,03". 

Tabelle 1. 


Nr. 


Abstand 
der Vor¬ 
hofzacke 
von der 
vorher¬ 
gehenden 


1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 
9 

10 

11 

12 

13 

14 

15 


1,30* 

1,48* 

0,74" 

1,32* 

1,64“ 

2,04* 

1,42- 

0,70- 


16 

17 

18 

19 

20 
21 
22 

23 

24 

25 

26 

27 

28 

29 

30 

31 

32 


0,70" 

1,28* 

2,08- 

2,08« 

1,56" 

0,64" 

0,76« 

0,72« 

1,30* 

2,04« 

0,72" 

0,82- 


P-fi- 

Inter- 

vall 


Abstand 


der Ven¬ 

Abstand 

trikel¬ 
zacke von 

der 

d. vorher¬ 

Sinusreize 

gehenden 

i 


Verspä¬ 
tung d. 
Vorhofs 
gegenüb. 
Sinns 


Bemerkungen 


Ableitung I. 


0 , 20 « 

0,14« 

0 , 12 " 

0 , 12 « 

0 , 12 « 

0,14" 

0 , 12 “ 

0 , 12 « 

0 , 12 « 


1,24« 

0,40« 

1,08« 

0,74« 

1,32« 

0,44« 

1,08" 

0,44« 

1,60" 

0,52« 

0,90" 

0,70" 


} 0,65" 
} 0,74« 
} 0,69" 


0 , 12 « 

0 , 12 « 

0 , 10 " 

0 , 10 * 

0 , 12 * 

0 , 12 " 

0,16" 

0,14" 

0,16« 

0 , 12 " 

0 , 10 « 

0,16" 

0,16" 


0,70" 

1,26« 

0,44« 

1,60« 

0,46" 

1,56« 

0,56* 

1 , 00 " 

0 , 68 * 

0,74« 

0,74« 

1,28" 

0,46« 

1,30" 

0,78* 

0,82" 


0 , 66 " 

0,69" 

0,69" 

0,64« 

0,76" 

0,72" 


Ventrikui. Extrasyst. 


+ 0,05" 


VentrikuL Extrasyst. 

3:1 Block. 

Ventrikui. Extrasyst. 

3:1 Block? 

Ventrikui. Extrasyst. 

2:1 Block. 

An dieser Stelle wegen 
starker Schwankung durch 
Unruhe des Patienten nicht 
verwertbar. 


+ 0,04" 


Ventrikui. Extrasyst. 

3:1 Block? 
Ventrikui. Extrasyst» 
3:1 Block? 
Ventrikui. Extrasyst. 


Regelmäßige Schlagzahl. 


Ventrikui. Extrasyst. 


Betrachten wir nun auch die Kurven der Ableitung 1 und III 
(vgl. Tabelle 1 und die Wiedergabe der Ableitung III in Fig. 2 
S. 196), so finden wir wieder dasselbe Bild. An verschiedenen 
Stellen fällt nach zwei oder mehr regelmäßigen Schlägen eine ganze 
Herzkontraktion ans; an anderen bleibt ein nomotoper Sinusreiz 
dadurch ohne Wirkung auf die Kammer, daß er in die refraktäre 
Phase einer ventrikulären Extrasystole fällt. Auch hier ist die 
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T-Zacke der Extrasystole ungewöhnlich hoch, so daß in ihr viel¬ 
leicht auch noch eine P-Zacke mit verborgen ist. Die Ventrikel¬ 
extrasystolen sind in diesen Ableitungen vom Typus B und er¬ 
folgen in Abständen von 0,40—0,56" nach der vorangehenden 
nomotop ausgelösten Ventrikelsystole. Wo mehrere regelmäßige 
Schläge hintereinander kommen, wird das P-R-Intervall gegenüber 
dem nach Ausfall einer Kontraktion gemessenen länger (0,14—0,16" 
gegen 0,10—0,12"), doch zeigt es kein regelmäßiges Verhalten in 
dem Sinne, daß es sich mit der Zahl der hintereinanderfolgenden 
Schläge auch zunehmend verlängert. Einen besonders regelmäßigen 
Wechsel des Rhythmus zeigt die Ableitung III, wo auf einen nor¬ 
malen Schlag zunächst eine ventrikuläre Extrasystole kommt, durch 
die der dazwischenfallende nomotope Reiz unwirksam wird; es 
folgen zwei Kontraktionen mit normalem Abstand, dann aber fällt 
wieder eine ganze Herzkoutraktion aus. Dem nächsten normalen 
Herzschlage nach der großen Pause folgt dann wieder eine ventri¬ 
kuläre Extrasystole, und der Zyklus beginnt von neuem. Zwischen 
7 und 9 zeigt sich wieder, daß die Vorhofsystole mit einer Ver¬ 
spätung von -}- 0,05" auf den Sinusreiz folgt; zwischen 3 und 5 
ist eine solche Verspätung allerdings nicht vorhanden. Das P-R- 
Intervall, das durchschnittlich nach den langen Pausen 0,16“ be¬ 
trägt, verlängert sich bei zwei in kurzem Abstand aufeinander¬ 
folgenden Schlägen auf 0,18". 

Es handelt sich hier im Prinzip offenbar um den Ausfall einer 
vollständigen Herzkontraktion nach einer mehr oder weniger großen 
Anzahl von regelmäßigen Schlägen, also um einen partiellen Block 
zwischen Sinus und Vorhof. Daß es sich wirklich um einen solchen 
und nicht etwa um eine Arrhythmie des Sinus handelt, können wir 
daraus schließen, daß die lange Periode fast genau das Doppelte 
einer kurzen beträgt, daß wir also, wenn wir die einzelnen Sinus¬ 
reize rechnerisch feststellen, keine sprungweise Änderung des 
Sinusrhythmus finden, sobald wir an den besprochenen Stellen den 
Ausfall einer ganzen Herzkontraktion annehmeu. 

Wie kommt nun ein solcher partieller Block zwischen Sinus 
und Vorhof zustande? Für die Entstehung eines partiellen Vor¬ 
hofkammerblockes hatte man bisher eine allmählich zunehmende 
Leitungsverschlechterung im His’schen Bündel angenommen, die 
schließlich so groß würde, daß eine Ventrikelsystole ausfiele. Straub 
und Klee mann haben aber gezeigt (4; 6), daß diese Erklärung 
des Vorhofkammerblockes in bestimmt gearteten Fällen versagt, 
und daß eine andere Erklärung allen bisher bekannten Tatsachen 
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besser gerecht wird. Sie hatten zur Erklärung Veränderungen in 
der Stärke des Reizes einerseits und der Reizbarkeit der Kammern 
andererseits herangezogen. Für den Block zwischen Sinns and 
Vorhof kommt aber, wie Straub hervorgehoben hat (5), die alte 
Erklärung einer Leitungsverschlechterung gar nicht in Frage, weil 
das anatomische Substrat dafür zwischen Sinus und Vorhof fehlt 
Hier müssen wir jedenfalls, wie Straub gezeigt hat, auf die Er¬ 
klärung durch eine Störung der Stärke der Reizbildung im Sinus 
oder der Reizbarkeit im Vorhof zurückgreifen. Wenn wir nun in 
unserem Falle sehen, wie nach einer größeren Anzahl von Kon¬ 
traktionen der Vorhof offenbar mit immer größerer Verspätung auf 
den Sinusreiz antwortet, während die Sinusfrequenz sich nicht 
wesentlich geändert hat, so ist es wohl wahrscheinlich, daß es sich 
hier um eine Störung der Reizbarkeit des Vorhofs handelt; denn 
wenn wir uns die Reizbildung als den chemischen Vorgang der 
Bildung einer Art „explosiblen Körpers“ vorstellen, so möchten 
wir wohl auch bei regelmäßigem Sinusrhythmus vermuten, daß in 
gleichen Zeitabständen auch ein gleich starker Reiz erzeugt wird. 

Die Störung der Reizbarkeit des Vorhofs kann wieder von 
verschiedenen Ursachen abhängen: von einer schlechten Beschaffen¬ 
heit der Vorhofsmuskulatur selbst, von chemischen Vorgängen im 
Muskel (Ermüdungsvorgänge durch Anhäufung von Zersetzungs¬ 
produkten, die nicht schnell genug wegtransportiert werden können), 
endlich von Einflüssen der Herznerven. Der Herzblock war hier 
nach Digitalismedikation aufgetreten.' Nach den Untersuchungen 
von W. Straub (7) wirkt Digitalis vor allem auf den Herzmuskel, 
dessen refraktäre Phase es verlängert. Auf diese Weise könnte 
also auch hier der Block entstanden sein. Außerdem steht aber 
dieses Herz auch unter erhöhtem Einflüsse der Herznerven, wie 
sich aus der respiratorischen Arrhythmie erkennen läßt. Wahr¬ 
scheinlich tragen hier also auch Nerveneinflüsse mit zu der Ent¬ 
stehung des Blockes bei. Die Reizbarkeit des Vorhofs erholt sich 
unter Vaguseinfluß langsamer wieder, das Sinusvorhofintervall (das 
sich ja aus Überleitungszeit -f- Latenzzeit des Vorhofs zusammen¬ 
setzt) wird deshalb nach einer Anzahl von Schlägen immer größer, 
bis schließlich eine Vorhofssystole und infolgedessen auch die zu¬ 
gehörige Ventrikelsystole ausfällt. Der Reiz wird unwirksam, weil 
er unterschwellig ist für den Grad der Reizbarkeit, den der ver¬ 
spätet hinterdrein hinkende Vorhof beim Einfallen des Reizes wieder 
erreicht hat. In der langen darauf folgenden Pause erholt sich die 
Reizbarkeit des Vorhofs wieder, so daß er für die bestehende Reiz- 
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stärke des Sinns wieder erregbar wird. Die Tatsache, daß Vor¬ 
hof nnd Kammer auch einer längeren Reihe von Sinusreizen folgen 
können, erklärt sich daraus, daß während dieser Strecke der Sinus 
auch schon an und für sich in einem etwas langsameren Tempo 
schlug (Abstand der Sinusreize durchschnittlich 0,75" gegen 0,65 
bis 0,73" auf den Strecken mit den Intermissionen). Das Bild 
wird noch dadurch kompliziert, daß zwischenhinein sich ab und 
zu ventrikuläre Extrasystolen schieben, deren Wirkung auf den 
Rhythmus oben besprochen worden ist. Auch diese Extrasystolen 
sind wohl in Beziehung zu bringen zu der Digitalismedikation. 
Offenbar waren sie am Tage vor der Aufnahme des Ekg. so häufig, 
daß das klinische Bild der Digitalisbigeminie auftrat, das ja 
meist auf einer nach jedem normalen Schlage auftretenden Extra¬ 
systole beruht. 

Der Fall zeigt also den leichtesten Grad eines partiellen Sinus- 
vorhofblockes, bei dem nur ab und zu einmal ein einzelner Schlag 
ausfallt, wobei keine Periodizität dieses Systolenausfalles besteht. 
Die Schädigung der Reizübertragung zwischen Sinus und Vorhof 
zeigt sich außerdem noch in ihrem leichtesten Grade in einer Ver¬ 
längerung des hypothetischen Sinusvorhofintervalls bei einzelnen 
Kontraktionen. Gleichzeitig ist auch die Reizübertragung zwischen 
Vorhof und Kammer in genau derselben Weise gestört. Man findet 
abnorm langes P-R-Intervall namentlich in dem langen Kurven¬ 
abschnitt Fig. 1, Systole 7—17, und Schwankungen dieses Inter¬ 
valls abhängig vom Vorhofrhythmus. 

Einen etwas höheren Grad der Störung zeigt Fall 2. E., 59 Jahre 
alt, aufgenommen am 20. Mai 1919. Mit 20 Jahren Militärdienst bei 
▼oller Gesundheit. Mit 22 Jahren Tripper mit Rezidiv. Dazu noch 
harter Schanker, mit Hg behandelt. Wiederholt Iritis. Seit 1918 
einige Stunden nach dem Essen drückendes Gefühl in der Magengegend, 
das nur eine Viertelstunde anhielt. Einmal dabei auch Erbrechen. 
Angnst 1918 im rechten Hypochondrium kinderfaustgroße, harte, nicht 
verschiebliche Geschwulst, die später aufbrach und Eiter ausfließen ließ 
(Gumma). Heilung mit FistelbÜdong, die auch noch zur Zeit der Auf¬ 
nahme tropfenweise Eiter sezernierte. Niemals Atembeschwerden oder 
Herzklopfen. 

8tatus: Leukodermen an Brust und Rücken. Im rechten Hypo- 
•hondrium oberhalb des Nabels eine kreuzweise geschnittene Narbe, die 
in der Mitte noch Eiter absondert. Träge Lichtreaktion der Pupillen. 
Herzgrenzen: nach oben 3. Rippe, nach rechts 4 cm von der Median¬ 
linie, nach links 12 cm von der Medianlinie. Spitzenstoß nicht hebend. 
Töne rein. Aktion bei der Aufnahme des Befundes regelmäßig, doch 
an einzelnen Tagen ganz unregelmäßig. Blutdruck 185/95 mm Hg nach 
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Riva-Rocci. Leber und Milz nicht vergrößert. Aorta rontgenologiech elon- 
giert, aber nicht erweitert. Wassermann negativ, Sachs-Georgi stark positiv. 

Verlauf: Am 10. Jnni fällt der ganz unregelmäßige Puls auf, meist 
tritt nach jedem 2.—3. Schlage eine Pause ein; die Frequenz beträgt 
zwischen 60 und 70 in der Minute. Morgens um 8 1 /, Uhr beträgt die 
Frequenz nur noch 54 in der Minute. 2 Stunden später ist der Patient 
blaß, etwas cyanotiscb, hat dicke Schweißperlen auf der 8tirn und ein 
kollabiertes Aussehen, gibt jedoch an, 6ich nicht besonders schlecht zu 
fühlen. Der Puls ganz klein und flatternd, 120 in der Minute, später 
140. Mach einigen Stunden Bettruhe verschwindet diese Tachykardie 
wieder, der Puls bleibt unregelmäßig mit Pausen nach jedem 2.—3. Schlage, 
Frequenz 70. Nachmittags um 4 Uhr Wiederholung des Anfalles, der 
sich nach Angabe des Patienten dann um Mitternacht wieder löst. Am 
12. Juni wieder die gleiche Unregelmäßigkeit wie am 10., es besteht jedoch 
keine Beeinträchtigung des Allgemeinbefindens, Pat. fühlt sich nicht einmal 
müde. Am 16. Juni gutes Allgemeinbefinden, Puls vollkommen regelmäßig, 
Frequenz 80. Bei Kontrolle eine Stunde später wieder der unregelmäßige 
Puls. Am 26. Juni gutes subjektives Befinden; Puls seit einigen Tagen 
regelmäßig, Frequenz ungefähr 60 in der Minute. Medikation: vom 
11.—23. Juni täglich 3 X 0,1 Pulv. folg. Digitalis; vom 26. Mai bis 
2. Juli täglich 3 X 1 Eßlöffel Mixt. Coffein. Entlassen am 3. Juli 1919. 

Elektrokardiogramm am 13. Juni. Auf dem dargestellten 
Stück der Ableitung I (Fig. 3 auf S. 196), das mit der 14. Kon¬ 
traktion des Ventrikels seit dem Anfänge der Kurve beginnt, 
zeigt sieb zunächst über eine größere Strecke, daß kurze Herz¬ 
perioden mit langen abwechseln. Dabei zeigt es sich wieder, daß 
die langen Perioden fast das Doppelte der kurzen betragen, so 
daß wir, einen regelmäßigen Sinusrhythmus vorausgesetzt, an¬ 
nehmen können, daß in den langen Perioden immer eine Herz- 
kontraktion ausgefallen ist. Von drei Reizen, die vom Sinns zum 
Vorhof kommen, beantwortet dieser nur zwei, während der dritte 
unwirksam bleibt. Es besteht also ein sogenannter 3:2 Block 
zwischen Sinus und Vorhof. Am Puls macht dieser Zustand das 
Bild eines Bigeminus, der hier aber nicht, wie meist, durch Extra- 
systolie zustandekommt, sondern dadurch, daß ein eigentlich 
zwischenfallender dritter regelmäßiger Schlag jedesmal ausfällt. 

Schon am Beginn der Kurve (siehe auch Tabelle 2) und auf 
dem dargestellten Stück der Ableitung z. B. bei 26 kommt nun 
nach einem solchen Bigeminuspaar noch ein dritter Schlag, der 
sich im Ekg. durch einen atypischen Ventrikelkomplex (Typ. A) 
geltend macht Man könnte nun zunächst annehmen, daß es sich 
hier nm Extrasystolen handelt, die aber vom Vorhof ausgehen 
müßten, denn auch diesen atypischen Ventrikelkomplexen geht eine 
P-Zacke in entsprechendem Abstand voraus; begünstigt würde 
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diese Annahme dnrch den Umstand, daß diese scheinbaren Extra¬ 
systolen immer in einem deutlich kürzeren Abstand anf die letzte 
Kontraktion folgen, als selbst der kurze Abstand zwischen dem 
Bigeminuspaar beträgt. Dieser Erklärung stiebt die Tatsache im 
Wege, daß die P-Zacke normale Form aufweist; auch ist atypischer 
Kammerkomplex bei Vorhofextrasystolen ungewöhnlich. Man kann 
jedoch diesen atypischen Kammerkomplex auch noch anders deuten, 
yor allem wenn man ihn an einer Stelle auch schon als zweiten 
Schlag des Bigeminus auftreten sieht (Nr. 23). Daraus kann man 
wohl schließen, daß es sich bei den atypischen Komplexen um eine 
Aberration nomotoper Reize handelt, d. h. um eine atypische Aus¬ 
breitung des Erregungsablaufs in den Verzweigungen des Bis¬ 
schen Bündels, nicht aber um Vorhofextrasystolen. Die Aberration 
wäre dann der erste Ausdruck einer Reizleitungsstörung zwischen 
Vorhof und Kammer; bei 24—26 und bei 27—29 tritt nach zwei 
normalen Schlägen beim dritten eine Aberration des Reizes im 
His’schen Bündel auf. Der Reiz bleibt aber auf Vorhof und Kammer 
doch wirksam, was offenbar eine geringere Störung ist, als wenn 
der Reiz gänzlich unwirksam bliebe. Erst der vierte Sinusreiz 
wird nicht beantwortet. Bei 23, wo die Aberration schon bei dem 
zweiten Schlage einer Gruppe erfolgt, hätten wir dann eine er¬ 
heblichere Störung in der Leitung zwischen Sinus und Vorhof so¬ 
wohl wie zwischen Vorhof und Kammer. Schon der dritte Sinus¬ 
reiz wird vom Vorhof nicht mehr beantwortet, schon der zweite 
löst einen atypischen Kammerkomplex aus. Eine noch schwerere 
Störung zeigt sich dann zwischen 4 und 6 (vgl. Tabelle 2), wo 
schon vom Vorhof nur noch jeder zweite Reiz beantwortet wird. 
Wir hätten also in diesem Falle alle Stufen von einem 4:3 Sinus- 
vorhofblock, bei dem der dritte Kammerkomplex atypisch ist 
(Systole 26), über 3: 2 Block, bei dem dann an einer Stelle auch 
der zweite Kammerkomplex schon atypisch wird (Nr. 23), schließ¬ 
lich zum 2:1 Block zwischen Sinus und Vorhof. 

Wie kommen nun diese merkwürdigen Übergänge zustande? 
Das Verhältnis zwischen Reizstärke und Reizbarkeit von Vorhof 
und Kammer balanziert offenbar gerade an einer Grenze, wo von 
mehreren hintereinanderfolgenden Reizen entweder noch drei oder 
nur noch zwei beantwortet werden können. Wenn wir das Sinus- 
intervall für mehrere Schläge einer Gruppe berechnen, so finden 
wir als ersten Ausdruck der Störung, daß der zweite Reiz vom 
Vorhof meist nur mit deutlicher Verspätung beantwortet wird 
(-f- 0,01 — 0,06 — 0,10"). Der dritte Reiz bleibt meist ganz un- 
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...- 

Abstand 


Abstand 


Verspä¬ 
tung des 
Vorhof8 



der Vor- 

P-R- 

der Ven- 

Abstand 


Nr. 

hofzacke 
von der 

Inter¬ 

trikel- 
zacke von 

der 

Bemerkungen 


vorher¬ 

vall 

d. vorher¬ 

Sinusreize 

gegenfib. 
d. Sinns 



gehenden 


gehenden 




Ableitung I, Kondensator. 


1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 
9 

10 

11 

12 

13 


0,39* 

0,73" 

0,50" 

0,91" 

0,70* 

0,45" 

0,36" 

0,74" 

0,48" 

0 , 88 " 

0,46" 

0,40" 


0,16" — 

0,10" 0,33" 

0,13" 0,76" 

0,16" 0,53* 

0 , 11 " 0 , 86 " 

0.14" 0,73" 

0,16" 0,47" 

0,12" 0,32" 

0,12" 0,74" 

0,15" 0,51* 

0,14* 0,87* 

0,16* 0,48" 

0,10" 0,34" 

14—Schluß der Kurve sind in Fig. 3 (S. 196) dargestellt. 


} 0,47" 
’ 0,35" 
|} 0,39" 

| 0,45* 
j 0,40* 


4- 0,03" 

+ 0,06" 

+ 0,03" 
+ 0,06* 


Aberration. 

3:2 Block. 
2:1 Block. 
Aberration. 

3: 2 Block. 
Aberration. 


Ableitung II, Kondensator. 


1 

2 

0,85" 

0,16" 

0,16" 

0,85" 



3 

0,48" 

0,17" 

0,49" 

- 0,45" 

+ 0,03" 

4 

5 

0,87* 

0,51" 

0,16" 

0,17" 

0,86" 

0,52" 

+ 0,10" 

6 

0,33" 

0,18* 

0,34" 

• 0,41" 

7 

8 

0,82* 

0,48" 

0,88" 

0,17" 

0,18" 

0,81" 

0,49" 

+ 0,03" 

9 

0,16" 

0,86" 

i 0,45" 

10 

0,48" 

0,16" 

0,48" 

+ 0,03" 

11 

12 

0,88" 

0,46" 

0,14" 

0,16" 

0,86" 

0,48" 


+ 0 

13 

0,94* 

0,16" 

0,94" 

• 0,46" 

14 

0,46" 

0,16* 

0,48" 

+0 

16 

16 

0,92" 

0,49" 

0,16" 

0,17* 

0,17" 

0,91" 

0,50" 

j 0,45" 

+ 0,04* 

17 

0,87" 

0,87" 

18 

19 

0,48* 

0,31" 

0,17* 

0,16" 

0,48" 

0,30" 



Aberration. 


Aberration. 


Ableitung III ist in Fig. 4 (S. 196) dargestellt. 


wirksam. Wird er aber doch einmal wirksam, so fällt er infolge 
der Verspätung der vorangehenden Vorhof- und Kammersystole zn 
früh ein, in ein Stadium, wo sich die Reizbarkeit von Vorhof und 
Ventrikel noch nicht völlig wieder erholt hat. Es kommt dann 
zu einem atypischen Erregungsablauf, zu einem atypischen Kammer¬ 
komplex, eine Erscheinung, die man eben als Aberration bezeichnet 
An den Stellen, an denen schon der zweite Schlag ausfällt, — in 
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Ableitung I zwischen 5 nnd 6, in Ableitung IU (vgl. Fig. 4 auf 
S. 196) zwischen 15 und 16 — sehen wir bei der Berechnung 
des Sinusintervalls, daß hier offenbar der Sinus einmal in einem 
schnelleren Rhythmus geschlagen hat (0,35" und 0,37" gegen durch¬ 
schnittlich 0,39" und 0,46"), vielleicht als Ausdruck einer respi¬ 
ratorischen Schwankung. Vorhof und Kammer, die schon bei dem 
langsameren Schlagen des Sinus an der Grenze ihrer Leistungs¬ 
fähigkeit waren, können diesem schnelleren Rhythmus nicht mehr 
folgen, weil das Mißverhältnis zwischen refraktärer Phase (ab¬ 
hängig von der Stärke des Reizes) und der Reizfrequenz dabei 
größer wird, und es kommt so schon zum Ausfall des zweiten 
Schlages. 

Wenn wir die Kurve und die Tabelle 2 noch einmal über¬ 
blicken, so finden wir, daß der zweite Reiz einer Gruppe vom Vor¬ 
hof meist mit deutlicher Verspätung beantwortet wird. Bei der 
Einschätzung dieser Feststellung darf man aber nicht vergessen, 
daß die Werte für den Sinusrhythmus ja nur errechnete siud, da 
sich ja die Tätigkeit des Sinus im Ekg. nicht abzeichnet. Diese 
Berechnungen kommen zwar den wirklichen Verhältnissen mit 
großer Wahrscheinlichkeit nahe, absolut richtig sind sie aber nicht 
immer, wie sich auch an mehreren Stellen zeigt, wo die Kontrak¬ 
tion des Vorhofs schon in einem kürzeren Abstand erfolgt als 
das errechnete Sinusintervall beträgt. Wir müssen da annehmen, 
daß der Sinusrhythmus kleinen Schwankungen unterworfen ist, die 
wir nicht erfassen können. 

Das Verhalten des P-R-Intervalles ist ein wechselndes. Meist 
ist es so, daß bei dem zweiten Schlage einer Grhppe auch das 
P-R-Intervall verlängert ist (Andeutung von Periodenbildung), daß 
es dann nach der längeren Pause wieder einen kleineren Wert hat; 
aber absolut die Regel ist das nicht, jedenfalls zeigt dieser Patient 
nicht das eigentümliche Bild wie der Fall 1 von Straub (5), wo 
zwar der Vorhof den zweiten Sinusreiz verspätet beantwortete, 
die Kammer dagegen dem zweiten Reize gerade mit einem kürzeren 
A-V-Intervall folgte, so daß im Kammerrhythmus die Perioden¬ 
bildung wieder verwischt war. Bemerkenswert ist noch, daß an 
Stellen von atypischem Erregungsablauf meist auch das P-R-Inter- 
vall einen auffallend kleinen Wert hat (0,08" bei I, 29; 0,10—0,12"). 
Man könnte zur Erklärung daran denken, daß der Reiz, der sich 
hier ausnahmsweise auch an dritter Stelle einer Gruppe geltend 
macht, aus irgendeinem Grunde auch besonders stark ist. 

Eine Erklärung dieses 3:2 Blockes zwischen Sinus und Vor- 
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bof können wir wieder ans dem Verhältnis von Reizstärke und 
Reizbarkeit ableiten. Die Sinusfrequenz ist in diesem Falle näm¬ 
lich eine sehr hohe, 132—135 in der Minute, und wir können alao 
ganz ungezwungen die Annahme machen, daß in den kurzen Inter¬ 
vallen zwischen zwei Sinusreizen eben auch nur eine geringe Menge 
von Reizmaterial gebildet wird, die Reize also nur schwach sind. 
Für schwache Reize ist aber nicht nur das Stadium der Latenz 
ein längeres, sondern auch die refraktäre Phase. Infblgedessen ist 
in unserem Falle beim zweiten resp. dritten Schlage einer Gruppe die 
Reizbarkeit des Vorhofs nur so weit erholt,, daß ein längeres Latenz¬ 
stadium eintritt (daher die Verspätung des Vorhofs), oder der Reiz 
fällt noch in die refraktäre Phase der vorangehenden Kontraktion 
und wird deshalb ganz unwirksam (Ausfall des dritten Schlages). 
Diese Erklärung läßt auch ohne weiteres verstehen, warum bei 
einer noch größeren Steigerung der Frequenz des Sinus schließlich 
auch schon jeder zweite Schlag ausfallt. 

Der in der Krankengeschichte vom 10. Juni erwähnte unregel¬ 
mäßige Puls mit den Pausen nach jedem 2.-3. regelmäßigen 
Schlage ist offenbar der Puls des 3:2 Sinusvorhofblockes, die Fre¬ 
quenz des Sinus wäre dann um 105 herum; der langsame Puls von 
54 in der Minute ist vielleicht der Ausdruck des Überganges in 
2:1 Block. Den Anfall von „paroxysmaler Tachykardie“, den der 
Patient am gleichen Tage zweimal hatte, können wir schließlich 
vielleicht so erklären, daß hier das Herz aus irgendeinem Grunde 
einmal für kurze Zeit allen vom Sinus kommenden Reizen folgte; 
die Frequenz der Tachykardie von 120—140 in der Minute ent¬ 
spricht ja der Frequenz des Sinus, die wir aus dem Ekg. errechnet 
hatten. Eine ähnliche Erklärung der paroxysmalen Tachykardie 
findet sich schon bei Lewis (1). Daß der tachykardische Anfall 
nach den Angaben vieler Beobachter in manchen Fällen plötzlich 
durch Übergang znr halben Frequenz endet, würde sich demnach 
wohl nicht durch eine Halbierung der Frequenz der Ursprungsreize 
erklären, sondern durch Blockierung jedes zweiten Reizes. 

Fall 3. St., Hausmeister, 29 Jahre alt. 1916 Rheumatismus, bei 
dem aber die Gelenke frei waren. September bis November 1917 Hers- 
und Atembeschwerden; April bis Herbst 1918 Furunkulose und Herz¬ 
beschwerden. Seit Anfang August 1919 Verstärkung der Herz¬ 
beschwerden, zunehmende Aufregung, Scbwindelanfalle, bei denen er aber 
nicht zu Boden stürzte. 

Status: Kräftiger Mann in gutem Ernährungszustände, keine Ödeme. 
Herzfigur nicht verbreitert, Töne rein, keine Akzentuation eines zweiten 
Tones. Nach kürzeren Reihen bis zu höchstens 8 regelmäßigen Schlägen 
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Annetzen des Herzschlages; meist folgen sich jedoch nur 3—4 regel¬ 
mäßige Schläge. Blutdruck 120/70 mm Hg nach Riva-Rocci. Nerven- 
iptem o. B. 

Verlauf: Am 16. September ausgesprochene Trigeminie, die etwa 
10 Minuten anhält. Am 17. September Puls regelmäßig, nach Treppen¬ 
steigen tritt jedoch die alte Arrhythmie wieder auf, Frequenz etwa 95 
in der Minute. 18. September: Puls wechselt zwischen völliger Ar¬ 
rhythmie, Trigemixfie und zeitweise regelmäßiger Schlagfolge. Am 
18. Oktober Beginn einer Chinidinknr. Am 19. Oktober Puls voll¬ 
kommen rhythmisch, 80 in der Minute; am 21. Oktober jedoch wieder 
unregelmäßig. 8. November: Puls noch immer zeitweise arrhythmisch, 
seit 4 Tagen ist die Pulsfrequenz gesunken, zwischen 52 und 64 in der 
Minute. Subjektives Befinden gut. Austritt 19. Dezember 1919. 

Die Figur 5 bringt die Ableitung II des am 20. No¬ 
vember 1919 aufgenommenen Elektrokardiogramms. Nach der 
oben angegebenen Methode ist wieder der Sinusrhythmus be¬ 
rechnet und die gefundenen Werte in das Schema eingetragen; 
die Sinusfrequenz beträgt etwa 104 in der Minute. Wir sehen nun, 
daß sich meist zwei Kontraktionen von Vorhof und Kammer in 



Fig. 5. 

regelmäßigem Abstand folgen; dann kommt eine größere Pause, 
die fast das Doppelte dieses regelmäßigen Abstandes beträgt. Wir 
können hier also wieder den Ausfall einer ganzen Herzkontraktion 
annehmen, d. h. wir haben wieder das Bild eines 3: 2 Blockes 
zwischen Sinus und Vorhof vor uns. Auch hier stellen wir wieder 
fest, daß auch schon der zweite Reiz einer Gruppe vom Vorhof 
nur mit einer Verspätung gegenüber der normalen Überleitungs¬ 
zeit beantwortet wird; sie beträgt durchschnittlich -f- 0,04", im 
Maximum + 0,07". Der dritte Reiz einer Gruppe bleibt dann ge¬ 
wöhnlich unbeantwortet. An einzelnen Stellen jedoch wird auch 
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der dritte Reiz einer Gruppe noch beantwortet, und es zeigt sich 
dann, daß hier die Verspätung des Vorhofs nicht ganz so groß ist, 
sie beträgt nur + 0,06" im Maximum, an einer Stelle (Nr. 12) 
tritt sogar überhaupt keine Verspätung ein. Am Anfang, in der 
Mitte und am Ende der Kurve bricht sich nun sogar auch der 
vierte Reiz einer Gruppe noch Bahn, und wir machen da die merk¬ 
würdige Beobachtung, daß hier das hypothetische Sinusvorhof- 
intervall sogar gegen den normalen Wert verkürzt ist, vielleicht 
weil der Reiz, der sich hier gegen die Regel noch geltend macht, 
ein besonders starker war. 

Schließlich ist noch zu bemerken, daß am Anfang der Kurve, 
als fünfter Schlag, eine Extrasystole auftritt, die entweder vom 
Sinus selbst oder von seiner unmittelbaren Nachbarschaft ausge¬ 
gangen ist. Ihre P-Zacke sitzt in der T-Zacke der vorangehenden 
Systole und überhöht diese. 

Das P-R-Intervall beträgt durchschnittlich 0,14—0,15" und 
zeigt keine großen Schwanküngen bei den sich folgenden Schlägen 
einer Gruppe. An den Stellen, wo mehr als zwei Schläge hinter¬ 
einander kommen, zeigt es bei den letzten Schlägen dieser Gruppen 
eine kleine Verlängerung. 

Für die Entstehung des Blockes können wir wieder ein Miß¬ 
verhältnis zwischen der bestehenden Reizstärke des Sinns und der 
Reizbarkeit des untergeordneten Herzabschnittes verantwortlich 
machen. Vielleicht ist es hier vor allem die Reizbarkeit des unter¬ 
geordneten Herzabschnittes, die gelitten hat. Wenn die Reizstärke 
des Sinus eine verhältnismäßig große ist, geht jedesmal eine mehr 
oder weniger große Reihe von Schlägen durch; in den Zeiten ge¬ 
ringerer Reizstärke tritt dagegen die regelmäßige Blockierung ein. 

Eine weitere Steigerung derselben Störung zeigt der folgende 
Fall, bei dem an keiner Stelle mehr der dritte Reiz einer Gruppe 
beantwortet wird, an verschiedenen dagegen schon der zweite 
ausfällt. 

Fall 4. S., Maschinenschlosser, 75 Jahre alt, aafgenommen am 

23. Mai 1919 wegen Neuritis alcoholica. Seit 1—2 Jahren, angeblich 
fast regelmäßig aller 2 Monate, Anfälle von starkem Herzklopfen mit 
Beklemmungsgefühlen in der Herzgegend und leichter Übelkeit. Keine 
Atemnot oder Anschwellung der Beine, aber starkes Angstgefühl während 
des Anfalles. Anfallsdauer meist 1 Stunde. 1904 Leberschwellung mit 
.allmählichem Beginn, geringer Druckempfindlichkeit der Lebergegend, 
Atemnot und etwas Herzbeschwerden. Bis 1907 täglich 2—2 1 / a 1 Bier, 
jetzt nur ab und zu ein Glas. Mit 23 Jahren Tripper, sonst keine 
venerische Infektion. 
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Status: Sehnenreflexe nur andeutungsweise auslösbar. Leichte 
Hyperästhesie an der Vorderfläche des linken Unterschenkels. Peronäus- 
parese links. — Mäßiges Lungenemphysem. Spitzenstoß schwach fühlbar, 
unregelmäßig. Absolute Dämpfung: 1 cm rechts vom linken Sternal- 
rande, 4. Interkostalraum, 7 cm links vom linken Sternalrande; relative 
Dämpfung: 1 1 / 9 Querfinger rechts vom rechten Sternalrande, 3. Inter¬ 
kostalraum, 10,5 cm links vom linken Sternalrande. Orthodiagramm: 
Medianabstand rechts 4,5 cm, links 8,5 cm. Über der Herzspitze un¬ 
reiner erster Ton, keine Akzentuation eines zweiten Tones. Herzaktion 
zeitweise völlig arrhythmisch. Puls groß und gespannt. Arterienrohr 
verhärtet. Leber etwas vergrößert, von mittlerer Konsistenz. Wasser¬ 
mann negativ. 

Von dem Patienten liegen drei Elektrokardiogramme vor, die 
aber alle wegen der Unruhe des Patienten stärk verzittert sind, 
so daß die Abgrenzung der P-Zacken Schwierigkeiten macht; bei 
dem ersten Ekg. war in der Ableitung II die Auswertung über¬ 
haupt nicht möglich. Die Fig. 6 im Text zeigt ein Stück der Ab¬ 
leitung I des ersten Ekg.; die vielen feinen Zitterschläge sind nur 
schematisch wiedergegeben. Dieses erste, am 11. Juli aufgenom¬ 
mene Ekg. zeigt am reinsten das Bild des 3:2 Sinusvorhofblockes. 
Immer zwei Herzkomplexe folgen einander in normalem Abstande, 
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Fig. 6. 

dann kommt eine längere Pause, die nahezu doppelt so lang ist 
wie der kurze Abstand. Wir nehmen also auch hier an, daß in 
den langen Pausen je eine Kontraktion von Vorhof und Ven¬ 
trikel ausgefallen ist. Berechnen wir wieder für die einzelnen 
Gruppen die Sinusreize und tragen die erhaltenen Werte in das 
Schema ein, so finden wir, daß der Vorhof den zweiten Reiz ver¬ 
spätet beantwortet (+0,03 u ); nur an einer Stelle der ersten Ab¬ 
leitung (Nr. 4) findet sich keine Verspätung. Das Verhalten des 
P-R-Intervalles ist so, daß der zweite Reiz durch die Kammer 
nicht merklich verspätet beantwortet wird; das P-R-Intervall 
schwankt zwischen 0,08" und 0,10" bei der ersten Ableitung, ist 
aber sehr viel größer bei der dritten Ableitung, wo es zwischen 
0,10" und 0,24" schwankt. In dieser Ableitung III erfolgt auch 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 133. Bd. 14 
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bei der ersten und letzten Grnppe der zweite Ventrikelschlag ver¬ 
spätet, während bei der zweiten Gruppe gerade der erste Beiz mit 
verlängerter Überleitungszeit vom Vorhof zur Kammer geleitet 
wird. In der Ableitung IQ zeigt sich bei der Berechnung der 
Sinusintervalle auch, daß der zweite Sinusreiz ohne Verspätung 
beantwortet wird, die große Pause ist genau doppelt so lang wie 
eine kurze. Die Sinusfrequenz betrug bei der Ableitung I unge¬ 
fähr 100 in der Minute, bei der Ableitung QI ungefähr 97. 

Das zweite Ekg. dieses Falles (s. Tabelle 3) zeigt in der ersten 
Ableitung auch das Bild eines reinen 3:2 Sinusvorhofblockes. 
Bei 3 wird der zweite Sinusreiz erst mit der großen Verspätung 
von -f- 0,14" beantwortet, dagegen tritt an dieser Stelle nicht die 
Verlängerung des P-R-Intervalles ein, die sonst beim zweiten Schlage 
einer Gruppe auftritt Bei den anderen Gruppen ist diese Ver¬ 
längerung des P-R-Intervalles beim zweiten Schlage sogar recht 
beträchtlich: 0,05" auf 0,24" und 0,14" auf 0,28". Bei der Gruppe 
4—6 zeigt sich offenbar wieder eine leichte Änderung des Sinus- 
rhythmus, die wir vielleicht auf eine respiratorische Schwankung 
zurückfuhren können: wenn wir für alle drei Kontraktionen das 
durchschnittliche Sinusintervall berechnen, so würden wir den 
Wert 0,53“ erhalten, während die zweite Vorhofkontraktion schon 
nach 0,50" erfolgt. Die Sinusfrequenz während dieser Ableitung 
betrug ungefähr 107 in der Minute. 



Fig. 7. 


In der zweiten Ableitung dieses Ekg. (Fig. 7 im Text) sehen 
wir nun nicht mehr die deutliche Gruppenbildung, vielmehr scheint 
sich ein mehr regelmäßiger Rhythmus ausgebildet zu haben. Es 
fällt aber auf, daß die Abstände zwischen zwei Vorhofsystolen hier 
ungleich länger sind als bei der ersten Ableitung (0,70—1,02* gegen 
0,50—0,74"). Darauf können wir die Vermutung stützen, daß sich 
hinter diesem scheinbar regelmäßigen Rhythmus ein 2:1 Block 
zwischen Sinus und Vorhof verbirgt. Eine weitere Stütze für 
diese Vermutung bildet vielleicht die Tatsache, daß sich in dem 
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Ekg. zwischen 4 und 5, nach der T-Zacke von 4 und vor der P- 
Zacke von 5, noch eine kleine Zacke findet, die wir vielleicht als 
eine P-Zacke deuten können, deren Kammersystole ausgefallen ist. 
Ans dem ganzen Bild der Kurve mit ihren starken Niveauschwan- 
knngen infolge der Unruhe des Patienten ergibt sich aber, daß 
dies eben nur eine Vermutung sein kann. Die Sinusfrequenz be¬ 
tröge dann 130 in der Minute. Diese hohe Frequenz würde auch 
die Erklärung für die häufigere Blockierung geben: die abnorm 
rasch entstehenden Sinusreize sind auch als sehr schwach zu ver¬ 
muten, die Reizbarkeit der Vorhöfe aber noch nicht so groß, daß 
sie alle diese schnell sich folgenden Reize beantworten könnten; 
der Vorhof ist noch refraktär, wenn schon der nächste Reiz kommt, 
und kann so nur jeden zweiten Reiz beantworten. Das P-R-Inter- 
vall während dieser Ableitung ist ziemlich, lang, 0,12—0,22", was 
wieder auf eine Störung der Reizübertragung — schwachen Reiz 
oder geringe Reizbarkeit — schließen läßt. Die Ableitung III 
dieses Ekg. zeigt im wesentlichen dasselbe Bild wie die Ableitung II 
(s. Tabelle 3). Auch hier ein scheinbar regelmäßiger Rhythmus, 
bei dem aber die großen Abstände zwischen den einzelnen Kon¬ 
traktionen auffallen, so daß wir auch hier zu der Vermutung 
kommen, daß es sich in Wirklichkeit um einen 2 :1 Block zwischen 
Sinus und Vorhof handelt. An einer Stelle, zwischen 4 und 5, ist 
dieser Abstand sogar so groß (1,10")» daß wir hier sogar annehmen 
können, es seien zwischen 4 und 5 gleich zwei vollständige Herz¬ 
kontraktionen ausgefallen. Direkt beweisen läßt sich diese Ver¬ 
mutung nicht, ebensowenig wie sich beweisen läßt, daß zwischen 
den anderen je ein Schlag ausgefallen ist Bleiben wir aber bei 
dieser Annahme und bei der, daß zwischen 4 und 6 zwei Kon¬ 
traktionen ausgefallen sind, so können wir den Sinusrhythmus mit 
135 in der Minute ziemlich regelmäßig berechnen. Das P-R-Inter- 
vall betrug während dieser Ableitung 0,14—0,18". 

Auch bei diesem Fall sehen wir also, daß bei weiterer Stei¬ 
gerung der Sinusfrequenz der Grad der Blockierung ein stärkerer 
wird, der 3:2 Block in einen 2:1 (an der einen Stelle vielleicht 
sogar 3:1) Block übergeht. Einen gleichen Übergang von 3:2 
Block in 2:1 Block bei Steigerung der Sinusfrequenz bietet schon 
der Fall 2 von Straub (5). In den Zeiten des 2:1 Blockes ent¬ 
steht dann ein scheinbar regelmäßiger Rhythmus. Damit läßt sich 
vielleicht die Angabe der Vorgeschichte in Einklang bringen, daß 
die Herzaktion zeitweise rhythmisch, zeitweise völlig arrhythmisch 
gewesen sei. Nur hätten wir es dann bei dieser Erscheinung nicht 
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mit dem Übergang von einer mäßig schweren Störung zu normaler Herz¬ 
tätigkeit, sondern mit dem Übergang in eine ausgesprochenere Störung 
zu tun. Anf ähnliche Weise haben ja auch einige Autoren, wie schon 
oben bemerkt, die paroxysmale Tachykardie zu erklären versucht, 
indem sie annehmen, daß nur während der Zeit der Anfalle alle 
Sinusreize von Vorhof nnd Kammer beantwortet werden, in den 
übrigen Zeiten des anscheinend normalen, regelmäßigen Rhythmus 
aber in Wirklichkeit ein Sinusvorhofblock mit Drittelung oder 
Halbierung des ursprünglichen Rhythmus besteht. 


Tabelle 3. 


--— 

Abstand 


Abstand 


Verspä¬ 
tung des 
Vorhofs 
gegenüb. 
<L Sinus 



der Vor- 

P-R- 

der Ven- 

Abstand 


Nr. 

hofzacke 
von der 

Inter¬ 

trikel- 
zacke von 

der 

Bemerkungen 


vorher¬ 

vall 

d. vorher¬ 

Sinusreize 



gehenden 


gehenden 




Erstes Ekg., Ableitang I dargestellt in Fig. 6 des Textes, Ableitung II 
wegen starker Verzitterung nicht auswertbar. 


1 

— 

0,18" 

— 

2 

0,61" 

0,22" 

0,65" 

3 

1,22" 

0,24" 

1,24* 

4 

0,66" 

0,20" 

0,62* I 

5 

1,34" 

0,10" 

1,24* 

6 

0,51" 

0,21" 

0,62" j 

Zweites 

1 

— 

0,08" 

— 

2 

1,06* 

0,07" 

1,05" 

3 

0,74" 

0,07* 

0,74" 

4 

1,06" 

0,05" 

1,04* 

5 

0,50" 

0,24* 

0,70* 

6 

1,10" 

0,14" 

1,00* 

7 

0,61" 

0,25" 

0,72" 


Ableitung II ii 

A 

1 

— 

0,18" 

- i 

2 

0,94" 

0,16" 

0,92" * 

3 

0,96* 

0,18" 

0,98* 

4 

0,70* 

0,13* 

0,66" 

5 

1,10* 

0,15" 

1,12" 

6 

0,90" 

0,17" 

0,90* 

7 

0,90" 

0,18" 

0,91" i 

8 

v0,72" 

0,14" 

0,68" j 

1 


Ableitung III 

+ 0 
I 

!} 0 , 66 " 


+ 0 


3:2 Block. 


) 0,60* 
0,53" 


Ableitung I. 

+ 0,14" 

— 0,03* 


Respiratorische Schwan¬ 
kung ? 


0,47" 

0,48" 

0,35* 

0,37*? 

0,45* 

0,45* 

0,36* 


2 

3: 


1 Block. 
1 Block? 
1 Block. 


Bei einer neuen, ambulatorischen Untersuchung des Patienten 
am 2. August 1919 wurde noch ein drittes Ekg. aufgenommen. Bei 
der Palpation des Pulses zeigte sich zunächst ein vollkommen 
regelmäßiger Rhythmus. Aber schon nach einer verhältnismäßig 
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kleinen körperlichen Anstrengung (Treppensteigen) trat die alte 
Störung wieder auf. Auch das neue Ekg. ist durch die Unruhe des 
Patienten wieder etwas verzittert, doch lassen sich diesmal die 
P-Zacken leichter abgrenzen; eine Wiedergabe des Ekg. findet 
sich in Fig. 8. Es bietet wieder in reiner Form das Bild des 
3:2 Sinusvorhofblockes. Die durchschnittliche Sinusfrequenz be¬ 
trug 117 in der Minute. Mit Ausnahme der ersten Gruppe sind 
bei allen Gruppen die zweiten Schläge erst mit deutlicher Ver¬ 
spätung erfolgt; sie beträgt + 0,02—0,06". Auch das P-R-Inter- 
vall zeigt ein gleichmäßiges Verhalten: bei jedem Schlage einer 
Gruppe ist es verlängert, nach der großen Pause ist es dann 
wieder kleiner; der kleinste Wert betrug 0,15", der größte 0,21". 


fia«. ♦okb* 

♦o.or. 


♦ 0 , 03 ' 

♦ 0 . 03 * 
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io 1 rJM'X- 
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Fig. 8. 


Das Bemerkenswerte der vier Fälle besteht vor allem in einer 
bisher ziemlich selten beobachteten Allorhythmie, in einem par¬ 
tiellen Sinnsvorhofblock. Wie alle bisher beschriebenen Störungen 
dieser Art zeigen auch diese vier Fälle meist die Luciani-Wencke- 
bach’sche Periodenbildung des Vorhofrhythmus, die dadurch zu er¬ 
klären ist, daß sich das hypothetische Sinusvorhofintervall jedes¬ 
mal bei dem zweiten Reize einer Gruppe deutlich verlängert. Die 
Verlängerung der Intervalle läßt sich unter der Annahme be¬ 
rechnen, daß der hypothetische Sinusreiz völlig rhythmisch erfolge. 
Einzelne Beobachtungen der Kurven zeigen, daß diese Annahme 
nicht streng zutrifft, sondern daß geringe, vermutlich respiratori¬ 
sche Schwankungen der Sinusfrequenz anzunehmen sind. Das 
P-R-lntervall der drei Fälle ist bei' dem zweiten Schlage einer 
Gruppe meist ebenfalls verlängert, zeigt also dasselbe Verhalten 
wie das Sinusvorhofintervall desselben Reizes. Dadurch unter¬ 
scheiden sich diese Fälle von einem Fall von Straub (5), in dem 
das P-R-Intervall das entgegengesetzte Verhalten zeigte. Hervor¬ 
zuheben ist bei dem zweiten Falle das gleichzeitige Bestehen einer 
Störung der Reizübertragung zwischen Vorhof und Kammer, die 
sich wie in einem analogen Falle von Straub (5) in einer bei dem 
letzten wirksamen Reize einer Gruppe auftretenden Aberration des 
Leitungsreizes mit atypischen Kammerkomplexen ausdrückt 
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Zusammenfassung. 

In vier Fällen von eigenartigen Rhythmusstörungen der Herz¬ 
tätigkeit wird zur Erklärung ein partieller Block zwischen Sinns 
und Vorhof angenommen. 

In Fall 1 ändert sich dieser Block dadurch, daß nach mehreren 
regelmäßigen Schlägen ab und zu eine vollständige Herzkontraktion 
ausfällt. Der Fall wird noch kompliziert durch ventrikuläre Extra¬ 
systolen, die sich ab und zu in den Rhythmus schieben. Entstehung 
des Blockes und wahrscheinlich auch der Extrasystolen durch 
Digitalismedikation. 

In Fall 2 hat sich ein 3 :2 Sinusvorhofblock ausgebildet. An 
mehreren Stellen wird aber auch noch der dritte Reiz einer Gruppe 
geleitet, wobei eine Aberration des Leitungsreizes eintritt 

In Fall 3 wird bei im allgemeinen bestehenden 3:2 Sinus¬ 
vorhofblock an mehreren Stellen auch der dritte Reiz einer Gruppe 
geleitet, wobei es sich zeigt, daß hier die Verspätung des Vorhofs 
gegen das normale Sinusvorhofintervall nicht ganz so groß ist wie 
bei dem zweiten Reize einer Gruppe. An einer Stelle wird auch 
der vierte Reiz einer Gruppe noch beantwortet, wobei sich das 
hypothetische Sinusvorhofintervall sogar gegen den normalen Wert 
verkürzt. 

In Fall 4 besteht ebenfalls ein 3:2 Block, der aber stellen¬ 
weise in einen 2:1 Block übergeht, wobei dann ein scheinbar 
regelmäßiger Rhythmus zustande kommt. 

Die Entstehung der Blockierung wird durch ein Mißverhältnis 
zwischen Reizstärke und Reizbarkeit erklärt; die alte Erklärung 
einer Blockierung durch zunehmende Leitungsverschlechterung ist 
hier wegen des Fehlens eines Leitungssystems zwischen Sinus und 
Vorhof nicht anwendbar. 

Auch diese Fälle zeigen, daß die Störungen der Reizüber¬ 
tragung, wie Straub (4,5) und Winterberg (8) hervorgehoben 
haben, nicht alle einen einheitlichen Mechanismus haben, daß man sie 
vielmehr bis auf weiteres in Störungen 1. durch Leitungsverschlech¬ 
terung mit Leitungsverzögerung oder mit Abschwächung der Reiz¬ 
stärke, 2. durch Änderungen in der Stärke der Reizbildung und 
3. durch Verminderung der Reizbarkeit der untergeordneten Herz¬ 
abschnitte einteilen muß. 
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Ans der I. medizin. Klinik der Universität München. 

(Direktor: Prof. E. y. Romberg.) 

Über einige Fälle von partiellem SinnsYorhofblock und 
Ton hochgradiger Sinnsarrhythmie beim Menschen. 

Ein Beitrag zur Theorie der Reizbildnng and 

Reizleitnng. 

Von 

Dr. Max Straubei. 

(Mit 2 Kurven.) 

II. Mitteilung: 

Uber zwei Fälle von hochgradiger Sinusarrhythmie. 

Bei der großen Mehrzahl aller Rhythmusstörungen mit hoch¬ 
gradig unregelmäßiger Kammertätigkeit sind die zeitlichen Be¬ 
ziehungen zwischen Yorhof und Kammertätigkeit gestört Unter 
den selteneren Arrhythmieformen, bei denen die zeitlichen Be¬ 
ziehungen zwischen Vorhof und Kammer im wesentlichen gewahrt 
bleiben, hat sich eine Gruppe von Fällen isolieren lassen, bei denen 
sich gewisse Regelmäßigkeiten des zeitlichen Abstandes der sich 
folgenden Vorhofkontraktionen finden. In Analogie mit entsprechen¬ 
den Allorhythmien der Kammern lassen sich die genannten Rhythmus- 
Störungen durch Annahme einer Störung der Reizübertragung 
zwischen Sinus und Vorhof, durch einen Sinusvorhofblock, er¬ 
klären. Fälle dieser Art wurden in der vorigen Mitteilung be¬ 
schrieben (4). 

Schließlich bleibt noch eine kleine Gruppe von Fällen übrig, 
bei denen keine der bisher gegebenen Erklärungen zum Verständnis 
ausreicht Es handelt sich um Rhythmusstörungen, deren Kammer¬ 
rhythmus durchaus dem bei Arrhythmia perpetua beobachteten 
entspricht Im Elektrokardiogramm unterscheiden sich diese Fälle 
aber von der echten Arrhythmia perpetua dadurch, daß nicht wie 
bei dieser die Vorhoftätigkeit fehlt oder sich nur entsprechend dem 
Flimmern oder Flattern der Vorhöfe in sehr frequenten Saiten- 
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Schwankungen äußert. Vielmehr findet Sich jedem Kammerkomplex 
vorausgehend eine normale Vorhofzacke im Elektrokardiogramm. 
Fahrenkamp, der einige hierher gehörige Fälle mitgeteilt hat (1), 
weist darauf hin, daß man von Sinusextrasystolen sprechen kann, 
wenn nur vereinzelt und während relativ kurzer Zeiten solche 
Unregelmäßigkeiten des Rhythmus auftreten. Wo aber die Rhythmus¬ 
störung hochgradig ist und lange besteht, reicht diese Erklärung 
nicht aus. Von dem Zustandsbilde der Arrhythmie durch Sinus¬ 
extrasystolen muß dieses Krankheitsbild ebenso abgetrennt werden 
wie die echte Arrhythmia perpetua von der extrasystolischen 
Arrhythmie der Vorhöfe und Kammern. Bei der theoretischen 
Wichtigkeit entsprechender Beobachtungen für die Theorie der 
Reizbildung und Reizleitung seien zwei Fälle mitgeteilt, die in der 
I. medizin. Klinik der Universität München in Behandlung standen. 
Auch für die Anregung und Leitung dieser Arbeit bin ich Herrn 
Prof. Dr. Herrn. Straub, jetzt in Halle, sehr dankbar. 

Fall 1. Gl., Schreiner, 59 Jahre alt, aufgenommen am 20. Juni 
1919 wegen starker Hämaturie (Papillom der Blase). Keine Herz¬ 
beschwerden. 

Status: Herzdämpfnng nach links eine Spar verbreitert. Beine Töne. 
Zweite Töne an der Herzbasis gleich laut. Puls arrhythmisch. Blut¬ 
druck 156/100 mm Hg nach Riva-Rocci. Wassermann negativ. 

Das am 21. Juni 1919 aufgenommene Ekg. (siehe Fig. 1 
S. 219) bietet normale Komplexe in den aufgenommenen Ab¬ 
leitungen I und II (siehe auch Tabelle 1); jedem Kammerkomplex 
geht in gehörigem Abstande eine P-Zacke voraus. Aber die ein¬ 
zelnen Herzkontraktionen folgen sich nicht in gleichmäßigen Ab¬ 
ständen. Auch einen regelmäßigen Wechsel zwischen langen 
und kurzen Perioden ähnlich wie bei den in der ersten Mit¬ 
teilung (4) beschriebenen Fällen von partiellem Sinusvorhofblock 
kann man nicht feststellen. Man kann nicht mehrere Schläge zu 
einer Gruppe vereinigen, die zeitliche Beziehungen zueinander 
haben. Infolgedessen kann man auch keine Sinusintervalle mehr 
berechnen. Ob in den langen Pausen eine oder gar zwei Herz¬ 
kontraktionen ausgefallen sind, läßt sich auch nicht mit einiger 
Wahrscheinlichkeit vermuten. Die ungezwungenste Erklärung für 
diese Erscheinung wäre die, daß eben der Schrittmacher des 
Herzens selbst, der Sinus, in unregelmäßigen Abständen Impulse 
aussendet, daß wir es also hier mit einer Sinusarrhythmie im 
strengen Sinne zu tun haben. Daß dies keine physiologische Un¬ 
möglichkeit ist, zeigt die Tatsache, daß der Sinusrhythmus auch 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



218 


Stracbäl 


Digitized by 


Tabelle 1 zu Fall 1. 



Abstand der 
Vorhof zacke 
von der vor¬ 
hergehenden 

P-R-Inter- 

vall 

Abstand der 
Ventrikel¬ 
zacke 


Ableitung 

L Kondensator. 

1 

—* 

0,16- 

— 

2 

0.79“ 

0,16- 

0,79* 

3 

0.64- 

0.08- 

0.56* 

4 

1.01- 

0,16" 

1.10- 

5 

0.88* 

0,16- 

0.88- 

6 

0.83* 

0,18- 

0.85- 


Ableitung I, Kompensator. 

1 1 

— 

0.16- 

— 

2 

0.82* 

0,15- 

0.81 - 

3 

0 57- 

0.10" 

0.52- 

4 

1.07- 

0.11- 

1.0S- 

5 

OSO- 

0.12- 

0.81- 

6 

0.84- 

o.ii- 

0.83- 

7 

0.56* 

0.05* 

0.49" 


Ableitung II, 8. Fig. 1. 


bei sonst normalen Herzen oft kleinen Schwankungen unterworfen 
ist, die namentlich mit den Schwankungen der Respiration Zu¬ 
sammenhängen. Von der gewöhnlichen respiratorischen Arrhythmie 
unterscheidet sich aber die hier beobachtete durch die ganz un¬ 
regelmäßige und sehr große Änderung der Systolenabstände und 
durch den Mangel an Periodizität. Die P-R-Intervalle schwanken 
zwischen 0,05" und 0,18"; die großen Differenzen lassen vielleicht 
auch auf eine starke Schwankung in der Stärke der Reize schließen. 

Ein ähnliches Bild zeigt sich auch bei Fall 2. Sch., Wachmann, 
59 Jahre alt. Erkrankte plötzlich Januar 1918 mit SchwindelanfaUen 
(kein Drehschwindel), die mehrere Stunden bis zu 2 Tagen dauerten, 
mit Bewußtseinstrübung, aber ohne völligen Bewußtseinsverlust einher¬ 
gingen; zuletzt seien sie regelmäßig aller 2 Tage aufgetreten. Bei ge¬ 
ringen Anstrengungen Atemnot. Beine nie geschwollen. 

Status: Hochgradige Abmagerung. Keine Cyanose, keine Dyspnoe, 
keine Ödeme. Cirrhotische Tuberkulose des rechten Oberlappena. Herz: 
Ausgedehnte, starke Pulsation und hohe Tachykardie (bis zu 150 in der 
Minute). Absolute Dämpfung stark überlagert, relative nicht verbreitert. 
Orthodiagramm: normale Maße, etwas breite Aorta. Paukender erster 
Ton. Über allen Ostien, besonders über der Mitralis, leises systolisches 
Geräusch. Fühlbare Arterien sklerotisch verändert. Blutdruck 145/55 mm 
Hg nach Biva-Bocci. 

Verlauf: Auf Bromkali ging die Tachykardie zurück; das am 
2. Oktober 1918 aufgenommene Ekg. zeigte weder Tachykardie noch 
Arrhythmie. Zwischendurch immer ah und zu Anfalle von Herzklopfen. 
Am 1. März 1919 war der Puls wieder deutlich arrhythmisch. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




Uber einige Fälle von partiellem Sinusvorhofblock usw. 


219 


(M 


bc 

£ 


Das am 5. März 1919 auf- 
genommene Ekg. (siehe Fig. 2 
und Tabelle 2) zeigt nor¬ 
male Ventrikelkomplexe, denen 
jedesmal in gehörigem Ab¬ 
stande eine P-Zacke voraus¬ 
geht. Wieder aber folgen sich 
die Herzkontraktionen in ganz 
unregelmäßigen Abständen. 

Auch hier gelingt es nicht, 
irgendeinen bestimmten Rhyth¬ 
mus in die Schlagfolge zu 
bringen, noch irgendwelche 
Gruppenbildungen festzustel¬ 
len. Wir kommen also auch 
hier wieder zu der Annahme, 
daß eine Arrhythmie des 
Sinus vorliegt. Wenn in den 
Zeiten zwischen den einzelnen 
Komplexen des Ekg. keine 
weiteren Schläge ausgefallen 
sind, so beträgt die Sinus¬ 
frequenz etwa 96 in der Mi¬ 
nute. Ob sich in den längeren 
Perioden ein 2:1 Sinusvorhof¬ 
block verbirgt, kann man nicht 
feststelleh; die Annahme ist 
aber wenig wahrscheinlich, da 
keine übermäßig langen Pe¬ 
rioden vorhanden sind. Das 
P-R-Intervall schwankt zwi¬ 
schen 0,06" und 0,19", zeigt 
also auch wieder große Diffe¬ 
renzen; durchschnittlich be¬ 
trägt es 0,12". Ein am 21. März 
1919 aufgenommenes Ekg. 
zeigte Fortbestehen der Sinus¬ 
arrhythmie, trotzdem sich diese am Puls nicht mehr so bemerk¬ 
bar machte. 

Das Eigentümliche dieser beiden Fälle liegt darin, daß die 
Schwankungen im Sinusrhythmus überaus große und völlig unregel- 
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Tabelle 2 zu Fall 2. 


Nr. 

Abstand der 
Vorhofzacke 
toh der vor¬ 
hergehenden 

P-R-Inter- 

Tftll 

, Abstand der 
Ventrikel¬ 
zacke t. <L vor- 
i hergehenden 

1 

Ableitung L 
— 0,16- 


2 ; 

0,63- 

0.12' 

0.60- 

3 ! 

0.50' 

0,12- 

0.50- 

4 

0.75' : 

0.12' 

0.75" 

5 

0.40- 

0.12- 

0.40" 

6 

0.92- 

0.12- 

0.92- 

7 

0.58' 

0.10- 

0.56' 

8 

0.72" 

0.10' 

0.72- 

9 

0.54' 

0.15' 

0.58- 

10 

0.63- ■ 

0.06' 

0.54“ 

11 

0,36- 

0,19' 

0.48' 


Ableitung ü t s. Fig. 2. 


mäßige sind. Wegen dieser Eigentümlichkeit ließen sich diese 
Fälle mit den gewöhnlichen klinischen Untersuchungsmethoden nicht 
von der gewöhnlichen Form der Arrhythmia perpetua unterscheiden. 
Diese gewöhnliche Form der Arrhythmia perpetua kommt bekannt¬ 
lich dadurch zustande, daß die Vorhöfe keine koordinierten Kon¬ 
traktionen mehr aasführen, sondern sich in einem dauernden Zu¬ 
stande des Flimmerns oder Flatterns befinden; der Ventrikel ant¬ 
wortet daher in unregelmäßigen Abständen auf Reize, die entweder 
besonders stark sind oder ihn gerade in einer günstigen Phase der 
Reizbarkeit treffen. Im Ekg. gehen dann den normalen Kammer¬ 
komplexen keine Vorhofzacken voraus. Die Vorhoftätigkeit verrät 
sich im Ekg. entweder gar nicht oder durch grobes Auf- und Ab¬ 
gehen der Saite ohne feste zeitliche Beziehung zu den Kammer¬ 
komplexen. Das Ekg. unserer beiden Fälle zeigt nun aber hierin 
einen wesentlichen Unterschied: trotz der ganz unregelmäßigen 
Schlagfolge geht doch jeder Ventrikelsystole in gehörigem Abstande 
eine P-Zacke voraus, und es lassen sich andererseits in der Kurve 
keine P-Zacken feststellen, auf die etwa die Ventrikelantwort fehlte. 

Eine völlig unregelmäßige Tätigkeit der Kammern bezeichnete 
man seit langem als Arrhythmia perpetua. Folgerichtig müßte 
man deshalb bei der hier beobachteten Arrhythmie, deren Wesen 
in einer völlig unregelmäßigen Schlaglolge der Vorhöfe besteht, 
von Arrhythmia perpetua der Vorhöfe sprechen, also von einer 
Rhythmusstörung, die sich von der gewöhnlichen Form der Ar¬ 
rhythmia perpetua nur dadurch unterscheidet, daß die Störung eine 
Stufe höher im Reizleitungs- und Reizbildungssystem zu suchen ist 
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Fahrenkamp (2) unterscheidet nach dem Entstehungsmecha- 
nismns eine Form der Arrhythmia perpetua, die durch zahlreiche 
Extrasystolen entsteht, und eine solche, die durch Flimmern oder 
Flattern der Vorhöfe entsteht. Namentlich unter den Fällen von 
vorübergehender und anfallsweiser perpetueller Arrhythmie fand 
er solche zahlreichen Extrasystolen. Diese Extrasystolen können 
non auch an der normalen Stätte der Beizbildung, im Sinus, auf- 
treten. Als Extrasystolen können wir sie dann nur bezeichnen, 
wenn sie vorzeitig auftreten, ehe die vorangegangene Erregung 
vollständig abgelaufen ist. Im Gegensatz zu dieser durch Sinus¬ 
extrasystolen hervorgerufenen Arrhythmie, die wohl nur vereinzelt 
und während kurzer Zeiten auftritt, muß man aber von echter 
hochgradiger Sinusarrhythmie sprechen, wenn die Erregungen an 
der normalen Stelle ganz unregelmäßig auftreten, jedoch eine neue 
Erregung immer frühestens dann kommt, wenn die alte völlig ab¬ 
gelaufen ist. So aber verhält es sich in unseren beiden Fällen; 
die P-Zacke einer Periode sitzt nie etwa der T-Zacke der voran¬ 
gegangenen auf, wie das bei Sinusextrasystolen sein müßte. Es 
handelt sich also hier um eine echte hochgradige Sinusarrhythmie. 

Als das Wesentliche der bei der gewöhnlichen Arrhythmia 
perpetua der Kammern bestehenden Störung hat man ein Flimmern 
oder Flattern der Vorhöfe erkannt. Sollte es nicht nahe liegen, 
bei den hier mitgeteilten Fällen eine analoge Störung-im Bereiche 
des Sinusknotens anzunehmen? Daß die Sinusreize tatsächlich 
völlig unregelmäßig gebildet werden, scheinen die Kurven zu be¬ 
weisen. Der Sinusknoten ist nun zwar beim Menschen kein grob 
anatomisch vom Vorhofsgebiet getrennter Herzteil. Aber er ist 
doch auch beim Menschen von der übrigen Vorhofsmuskulatur 
größtenteils durch Bindegewebe getrennt. Und bei niederen Tieren 
ist der Sinus venosus, von dem der Sinusknoten abstammt, ein auch 
anatomisch wohl abgegrenzter, selbständiger HerzteiL Die An¬ 
nahme, daß dem Sinusknoten auch beim Menschen noch eine selb¬ 
ständige Bolle bei der Begelung der Schlagfolge des Herzens zu- 
kommt, ist durch frühere Beobachtungen (3) und durch die 4 Fälle 
der vorangehenden Mitteilung (4) außerordentlich wahrscheinlich 
gemacht Diese hatten sich ja nur durch die Annahme einer par¬ 
tiellen Blockierung der Beizübertragung zwischen Sinus und Vor¬ 
hof erklären lassen. Wenn man sich demnach die Beziehungen des 
Sinus zum Vorhof ganz analog denen des Vorhofs zur Kammer 
denken muß, so besteht kaum ein Bedenken, bei den vorliegenden 
Fällen hochgradiger Sinusarrhythmie sich den Zustand des Sinus 
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ebenso vorznstellen wie den Zustand des Vorhofs bei der gewöhn¬ 
lichen Form der perpetuellen Arrhythmie. Auf Grund dieser Über¬ 
legungen schlägt H. Straub daher vor, zur Erklärung dieser Fälle 
einer vom Sinus ausgehenden, völlig unregelmäßigen Tätigkeit der 
Vorhöfe an das Bestehen von „Sinusflimmern“ zu denken. Der 
flimmernde Sinus sendet mit großer Frequenz ungleichmäßig starke 
Beize aus. Der Vorhof antwortet ganz unregelmäßig dann, wenn 
einmal ein besonders starker Beiz kommt, oder wenn der Beiz ge¬ 
rade in ein Stadium großer Beizbarkeit des Vorhofs fällt; die 
Kammer antwortet in normalem Abstande auf jede Kontraktion 
des Vorhofs. 


Zusammenfassung: 

In zwei Fällen von Arrhythmie, bei denen die normalen zeit¬ 
lichen Beziehungen zwischen Vorhof und Kammer gewahrt bleiben, 
läßt sich eine Gruppenbildung der Herzkontraktionen im Sinne 
eines partiellen Sinusvorhofblockes nicht nach weisen; ihre Erklärung 
ist nur durch die Annahme einer Arrhythmie des Sinus möglich. 
Das Bemerkenswerte der beiden Fälle liegt in dem hohen Grade 
der Sinusarrhythmie, die sich mit den nicht graphischen klinischen 
Untersuchungsmethoden von einer Arrhythmia perpetua nicht unter¬ 
scheiden läßt. Zur Erklärung wird vorgeschlagen, in Analogie zu 
der Entstehung der gewöhnlichen Arrhythmia perpetua bei diesen 
Fällen ein „Sinusflimmern“ anzunehmen. 


Literatur. 

1. Fahrenkamp, Vorübergehende komplette Heraunregelmäßigkeiten 
unter dem klinischen Bilde der Arrhythmia perpetua mit Beobachtangen über 
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Aus der medizin. Univ.-Klinik Freiburg i. Br. 

Direktor: Geheimrat Prof. Dr. de la Camp. 

Über die Blutkörperchen zerstörende Tätigkeit der Milz . 

Von 

Dr. med. Eugen Frey, 

Volontär Assistent. 

Die Lehre von der Tätigkeit der Milz hat die verschiedensten 
Wandlungen im Laufe der Zeiten durchgemacht. 

Trotz ihrer verhältnismäßigen Kleinheit galt die Milz schon frühe 
als wichtiges Organ. Hippokrates und mit ihm die Humeralpathologen 
sahen in ihr den Bildungsort einer der vier Kardinalsäfte, nämlich der 
schwarzen Galle. Im Gegensatz hierzu berichtete Plinius der Ältere, 
daß man Hunden die Milz entfernen könne, ohne daß sie zugrunde 
gehen. Während des Mittelalters entstand eine große Anzahl speku- 
lativer Theorien über die Funktion der Milz; aber erst seit der Mitte 
des vorigen Jahrhnnderts wurde die Milz Gegenstand exakter Forschung. 
Den Grund hierzu legten Kölliker und Ecker (1847) mit dem Nach* 
weis blutkörperchenhaltiger Zellen in der Milz. Lintwarew stellte 
eingehende anatomische Untersuchungen über die Zerstörung der roten 
Blutkörperchen in Milz und Leber an; danach werden die Erythrocyten 
von Erythrophagen, die in den Malpighi’schen Körperchen der Milz ge¬ 
bildet werden, aufgenommen, teilweise in der Milz selbst zerstört, zum 
größten Teil aber nach der Leber abtransportiert. Indessen schon die Tat¬ 
sache, daß f einerseits in manchen normalen Milzen diese eingeschlossenen 
roten Blutkörperchen nur selten zu finden sind, und daß andererseits 
bei Krankheiten mit enorm gesteigertem Blutzerfall wie beim hämoly¬ 
tischen Ikterus, bei dem nach den Untersuchungen von Eppingerund 
Eanzi der Urobilinwert im Stuhl auf das Zwanzigfache steigen kann, 
die Erythrocyten enthaltenden Erythrophagen nur verhältnismäßig wenig 
vermehrt sind, weist auf einen anderen Zerstörungsmodus neben dem der 
Erythrophagie hin. Hierfür sprechen auch die Befunde Hirse hfeld’s!, 
der bei perniziöser Anämie im Venenblut einiger frisch exstirpierter 
Milzen in erheblicher Menge Gebilde in der Größe von Mikrocyten bis 
herab zur Kokkengröße gefunden hat, die er für Überreste von roten 
Blutkörperchen hält, welche in der Milz extrazellulär zerstört worden sind. 

Neben diesen anatomischen Befunden sprechen aber auch klinische 
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Tatsachen für eine Beteiligung der Milz an der Zerstörung der Erythro* 
cyten, so z. B. der Erfolg der Milzexstirpation bei hämolytischem Ikterus. 
Eppinger und Banzi konnten zeigen, daß nach Splenektomie der 
Urobilinwert im Stuhl, der während der Erkrankung 4 g betrug, bald 
nach der Operation auf seinen normalen Wert von 0,15 g herabsank. 

Weiterhin wiesen Eppinger und Banzi nach, daß auch durch 
die Milzexstirpation bei perniziöser Anämie die Zerstörung der Erythro* 
cyten stark gehemmt wurde und die Urobilinwerte im Stahl absanken. 
Daß dieser Erfolg nur vorübergehend ist, beruht nach Hirachfeld 
und Lepehne darauf, daß bald andere Organe, in der Hauptsache die 
Eupffer’schen Stemzellon in der Leber, den Vernichtungsprozeß wieder 
aufnehmen. 

Die Heilung des Morbus Banti durch Milzexstirpation scheint nach 
neueren Arbeiten (Hirschfeld) allerdings nicht, wie man früher dachte, 
auf der Ausschaltung einer zu stark funktionierenden Milz zu beruhen, 
sondern man beseitigt anscheinend mit der Milz den Bildungsort eines 
auf die Hämatopoese im Knochenmark hemmend wirkenden Körpers. 

Sämtliche bisherigen experimentellen Arbeiten, die zur Klärung der 
Erythrocytenzerstörung in der Milz gemacht wurden, gingen von der 
Veränderung des Blutbildes nach Splenektomie aus und schrieben den 
Unterschied im Blutbild zwischen normalem und entmilztem Tier auf 
Bechnung der fehlenden Milz. Daß aber dieser Schluß bei der Milz, 
die in ein Organsystem eingeschaltet ist, dessen Gesamtheit den Ausfall 
eines einzelnen Teiles funktionell weitgehend zu ersetzen vermag, nicht ganz 
berechtigt ist, dürfte ohne weiteres klar sein. F. Freytag zeigte auch 
durch Versaohe an Kaninchen, daß 6 Wochen nach der Milzexstirpation 
die Lymphdrüsen an der großen Kurvatur des Magens und am Uber* 
gang vom Dünndarm in den Dickdarm vergrößert sind und ihre Beti- 
kulumzellen die Eisenreaktion geben. Weiter wies Staehelin beim 
Menschen an der Hand einer Statistik über 21 wegen Buptur entfernter 
Milzen nach, daß in 11 Fällen, manchmal schon in einigen Tagen, meist 
aber 1—2 Monate nach der Operation Schwellung von Lymphdrüsen 
aufgetreten war, obwohl hier nur die der Untersuchung zugänglichen 
peripheren Drüsen beobachtet worden waren. Bei solch’ raschem vikari¬ 
ierendem Eintreten besteht die Gefahr, daß die Funktion der Milz schon 
von anderen Blutlympbdrüsen ganz oder teilweise übernommen worden 
war, als die ersten Untersuchungen einsetzten, besonders, wenn, wie dies 
Port empfiehlt, die wenige Tage oder einzelne Wochen nach der Ope¬ 
ration erhobenen Befunde unberücksichtigt bleiben sollen, weil man nicht 
ausschließen könne, daß sie noch eine direkte Folge des operativen Ein¬ 
griffes seien. Die Besultate der Untersuchungen über die Erythrocyten¬ 
zerstörung in der Milz sind daher sehr widersprechend. G i b s o n findet 
eine Verminderung der Erythrocyten nach Splenektomie; Sollberger 
und Gab bi finden kurz nach der Milzexstirpation eine Zunahme der 
Erythrocyten; zum gleichen Besultat kommt Bautenberg. F. Frey¬ 
tag weist ebenfalls eine Zunahme der roten Blutkörperchen gleich nach 
der Splenektomie nach und betrachtet sie als eine Folge der Ausschal¬ 
tung eines Blutkörperchen auflösenden Organes; diese Zunahme ist aber 
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vorübergehend, bald folgt ihr eine Verminderung der Erythrocyten, and 
nach 8—10 Tagen ist das Blutbild wieder zur Norm zurückgekehrt. 
Endlich finden Fort, Latschenberger, Paton, Gulland und 
Fowler das dritte noch mögliche Resultat, nämlich keine Veränderung 
des Blutbildes durch Splenektomie und schließen daraus, daß die Milz 
mit der Zerstörung der roten Blutkörperchen nichts zn tun, und nur die 
Aufgabe hat, die Trümmer der Erythrocyten aus dem Blut abzufangen 
and weiter zu verarbeiten oder (Paton, Gulland, Fowler), daß 
blutzerstörende und blutbildende Funktion der Milz einander genau die 
Wage halten. 

Hiernach ist also die Frage, ob Erythrocyten in der Milz zer¬ 
stört werden oder nicht, noch ungelöst. Das ist sehr auffallend. 
Denn man sollte meinen, daß sich doch wenigstens die Frage, ob 
und in welchem Maße Erythrocyten in der Milz zugrunde gehen, 
leicht beantworten lasse: nämlich durch vergleichende Untersuchung 
des arteriellen und venösen Milzblutes. Merkwürdigerweise 
ist dieser Weg bisher noch nicht beschritten, und ich unternahm 
es daher auf Anregung und mit Unterstützung von Dr. Hermann 
Kaufmann, durch vergleichende Untersuchung des Blutes vor 
und nach der Milzpassage in eindeutigerer Weise als durch die 
Milzexstirpation Aufschluß darüber zu erhalten, in welcher Weise 
das Blut durch die Milz verändert wird. 

Zur Technik der Untersuchungen sei bemerkt, daß sämtliche 
Untersuchungen an Hunden ausgeführt wurden. In Athernarkose wurde 
ein bis zwei Querfinger unterhalb des linken Rippenbogens die Bauch¬ 
höhle eröffnet, die Milz mit einem Pol in die Schnittöffnung gebracht 
und in Tupfer, die mit körperwarmer physiologischer Kochsalzlösung ge¬ 
tränkt waren, eingehüllt. Zerrungen und Kompressionen der zu- und 
abführenden Blutgefäße wurden möglichst vermieden. Um anämische 
Infarkte der Milz infolge Unterbindung einer Arterie auszuschalten 
und um jedes Tier zwei- oder dreimal für die Untersuchungen ver¬ 
wenden zu können, wurde das arterielle Blut nicht aus einer Milzarterie 
entnommen, sondern kurz vor Eröffnung der Peritonealhöhle aus einer 
spritzenden Arterie der BauchwandmnBkulatur. Die hierdurch bedingte 
zeitliche Differenz zwischen den beiden Blutentnahmen von durchschnittlich 
10—12 Minuten wurde in den späteren Versuchen dadurch vermieden, 
daß gleichzeitig mit der Blutentnahme aus der Milzvene eine Blutentnahme 
aus der Ohrvene gemacht wurde. Diese Versuchsanordnung hielt ich für 
berechtigt, nachdem ich durch Zählungen festgestellt hatte, daß die Ery- 
throcytenzahl in einer Bauchwandarterie und in einer Ohrvene dieselbe 
ist. Für die später ausgeführten Resistenzbestimmungen war diese Ver- 
suchsanordnung auch wünschenswert, weil nach Ansicht einiger Autoren 
die Resistenz der roten Blutkörperchen in den Venen geringer ist als 
in den Arterien; es konte also das Milzvenenblut nur wieder mit Venen¬ 
blut verglichen werden, um eine Einwirkung der Milz festzustellen. Die 

Deutsches Archiv für klln. Medizin. 138. Bd. lö 
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Erythrocytenzählungen worden mit der Thoma-Zeisschen Kammer vorge- 
nommen, und zwar worden nie weniger alB 1000 Erythrooyten ausgezählt. *) 
Zar Zählang der Leakocyten wurde die Bürkersche Zählkammer 
benützt und immer etwa 500 Leakocyten gezählt. Bei der differentiellen 
Auszählung der Leukocyten worden 400—500 Leakocyten gezahlt. 

I. Versuchsreihe. 


Versuch 1. 10 kg schwerer, männlicher Hand. Letztes Futter 

morgens 9 Uhr. 



Erythroc. 

Leukoc. 

Neutroph. 

Leukoc. 

j Lymphoc. 

Eosin. 

Leukoc. 

Überg.- 

Formen 

5 08 Blut aus Ohr vene 
5'* 0,25 mg Skopol. 

0,01 g Morph. 

5** Äthernarkose 

8760000 

7200 

73°/o 
= 5256 

18% 

= 1296 

6% 

= 360 


6 00 Blut aus Bauch¬ 
wandarterie 

7 800 000 

6200 

76°/ 0 
= 4712 

18% 

= 1116 

3% 

. =186 

3% 

= 186 

6 10 Milz vene 

6700000 

6900 

67% 

= 4623 

27% 

= 1863 

= 2?6 

2% 

= 138 


Versuch 2. 8 kg schwerer, männlicher Hand; letztes Futter am 1 Uhr. 



Erythroc. 

Leukoc. 

Neutroph. 

Leukoc. 

Lymphoc. 

| Eosin. 
Leukoc. 

Überg.- 

Formen 

3 46 Blut aus Ohrvene 
4 ,& Skop. -{Morphium 
4 ao Äthernarkose 

7 050 000 

15000 

80% 

= 12000 

9 % 

= 1350 

3% 

= 450 

8% 

= 1200 

4 4ft Blut aus Bauch' 
wandarterie 

7010000 

11600 

80% 

= 9280 

9% 

= 1044 

4 % 

= 464 

7% 

= 812 

5 oa Blut aus Milz¬ 
vene 

6300000 

10100 

76% 

= 7676 

11% 

= 1111 

4% 

= 404 

9% 

= 909 

5 25 Blut aus Milz¬ 
vene 

— 

ungenau 

75% 

16% 

4% 

6% 


Versuch 3. 10 kg schwerer, männlicher Hund. 3 16 Futter (Brei, 

Kartoffeln). 



Erythroc. 

Lenkoc. 

Nentroph. 

Lenkoc. 

Lymphoc. 

Eosin. 

Lenkoc. 

Überg.- 

Formen 

4 08 Skop.-Morphinm 



! 


* 


4* 8 Äthernarkose 







4 40 Blut aus Bauch-, 

6 260000 

7800 

78% 

17%. 

2% 

3% 

wandarterie 



= 6084 

= 1326 

= 156 

= 234 

4 41 Blut aus Milz- 

5660 000 

5 700 

78 % 

15% 

3% 

4% 

vene 



= 4446 

= 855 

= 171 

; =228 

4 fc8 1 ccm Suprarenin 





: 

: 

1 

1:1000 intravenös 







Blut aus Milz¬ 

5 700 000 

17 900 

65 % 

29 % 

1% 

! 5 % 

vene 



= 11635 

= 5191 

= 179 

i =895 

5 18 Blut aus Milz- 

— 

6600 

80% 

16% 

— 

! 4% 

vene 



= 4480 

= 896 


! =2§4 

1 


1) Die Füllung der Kammer wurde nach den Angaben von Frey tag so 
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Versuch 4. 14 kg schwerer Hund. 4* 6 Futter (Kartoffeln, Brei, 

Brot). 4 66 0,0005 gr Skopolamin —0,02 gr Morphium. 



Erythroc. 

Leukoc. 

Neutroph. 

Leukoc. 

Lymphoc. 

Eosin. 

Leukoc. 

Überg.- 

Formen 

5°* Athernarkose 
5* 1 Blnt aus Baach- 

7 660000 

11400 

66°/. 

= 7624 

29% 

2 % 

3% 

w&nd&rterie 



= 3306 

= 228 

= 342 

5*® Blnt aus Milz- 

6900000 

10800 

58% 

38% 

= 4104 | 

1% 

3% 

yene 



= 6264 

= 108 

= 324 

5** Blnt ans Milz¬ 

— 

10900 

58% 

88% i 

2 % 

2% 

vene 



= 6322 

= 4142 

= 218 

= 218 

6 60 1 ccm Snprarenin 




1 

| 

• 


1:1000 intravenös 
Blnt aus Milz¬ 
vene 

6800 000 

21600 

I 

57% 

= 12312 

1 

38% ! 

= 8208 

— 

5 % 

= 1080 


Das auffallendste Resultat dieser 4 Versuche ist die 6 mal 
festgestellte erhebliche Differenz, die zwischen der Erythrocytenzahl 
im Arterien- und Milzvenenblut besteht; sie beträgt bei den vor¬ 
liegenden Zählungen 500000 bis 1100000. 

Schon Paton, Gulland und Fowler teilten im Verlauf 
einer Arbeit über die Beziehungen der Milz zur Bildung roter 
Blutkörperchen 3 Untersuchungen mit, bei denen sie in der Milz¬ 
vene von Hunden weniger Erythrocyten fanden als im peripheren 
Arterienblut. Ihre Befunde seien hier kurz angeführt: 



Carotis 

Milzvene 

I. 

5 700000 

5 200000 

II. 

6900000 

6300000 

III. 

5 700000 

6200000 


Da Paton, Gulland und Fowler in weiteren Versuchen an 
trächtigen Kaninchen diese Differenz nicht mehr nachweisen konnten, 
nahmen sie davon Abstand, diese auffallende Tatsache des näheren zu 
verfolgen. Weitere Untersuchungen über die Erythrocytenzahl in 
Milzarterie und Milzvene habe ich in der Literatur nirgends finden 
können. 

Bezüglich der Leukocytenzahlen ist zu bemerken, daß 
ein konstanter Unterschied zwischen Arterien- und Milzvenenblut 

▼orgenommen, daß das Deckglas bis zur Mitte der Zählkammer Torgeschoben 
wurde, dann ein kleiner Tropfen Blut an den Band des Deckglases gesetzt und 
jetzt erst das Deckglas über die ganze Kammer weggeschoben wurde. Dieses 
Verfahren scheint eine gleichmäßigere Verteilung der Erythrocyten zu bewirken. 
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nicht nachzuweisen war, jedoch besteht im Milzvenenblut meist eine 
deutliche Lymphocytose, was auch schon Strisower und Gold - 
Schmidt feststellten. Im Gegensatz hierzu fanden Pappenheim 
undFukushi in den doppelt unterbundenen, gehärteten und dann 
auf Schnitten untersuchten zu- und abführenden Milzgefäßen keinen 
Unterschied im Mischungsverhältnis der einzelnen Leukocytenarten. 

Weiterhin konnte auch die von W. Frey im peripheren Blut 
gefundene Veränderung des Blutbildes nach Adrenalin¬ 
injektion in ihrer 1. Phase, der Lymphocytose, einmal beobachtet 
werden. Am meisten in die Augen springend war hier die Wirkung 
auf die Milz selbst; wenige Sekunden nach der intravenösen Adre¬ 
nalininjektion schrumpfte die Milz auf etwa die Hälfte ihres Vo¬ 
lumens zusammen, die Oberfläche wurde höckerig, und das ganze 
Organ fühlte sich derb und hart an. Das Blut der Milzvene nahm 
eine eigentümlich blauschwarze Farbe an, und in den Pipetten 
bildeten sich leicht Gerinnsel, so daß meist erst die 2. oder 3. Ent¬ 
nahme für eine Zählung zu verwenden war. 

H. Versuchsreihe. 

In den folgenden Experimenten habe ich versucht, die Frage 
zu beantworten, welche Erythrocyten in der Milz zerstört werden; 
ob nur die im Blutkreislauf geschädigten roten Blutkörperchen zu¬ 
grunde gehen, oder ob eine allgemeine Erythrocytenschädigung in 
der Milz stattfindet. Zu diesem Zwecke wurden vergleichende 
Hämoglobin- und Resistenzbestimmungen in Ohr- und Milzvene 
gemacht. Wenn die Milz nur die gealterten, wenig widerstands¬ 
fähigen Erythrocyten aus dem Blutkreislauf zurückhält und zerstört, 
so war eine Erhöhung der Minimalresistenz des Milzvenenblutes zu 
erwarten. Wenn andererseits in der Milz, z. B. durch ein Ferment, 
unterschiedslos alle roten Blutkörperchen geschädigt werden, so 
würde daraus eine Erniedrigung sowohl der Maximal- als auch der 
Minimalresistenz resultieren. 

Die Untersucher, die sich mit vergleichenden Resistenzbestimmungen 
des Milzarterien- und Milzvenenblutes befaßten, kamen zu den verschiedensten 
Resultaten. Charlier und Charlet fanden die Resistenz des Milz- 
venenblutes höher als die des Milzarterienblutes und folgerten daraus, daß 
die gealterten Erythrocyten beim Durchgang durch die Milz zerstört werden, 
die widerstandsfähigeren dagegen ohne Schädigung die Milz passieren. 

Strisower und Goldschmidt wiesen nach, daß in der Milzvene 
die osmotische Resistenz der roten Blutkörperchen gegen hypotonische 
Kochsalzlösung herabgesetzt ist. 

Krumbhaar, Hill und P e 1 berichteten über Resistenzerhöbung der 
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roten Blutkörperchen nach Splenektomie; Sandaya fand dagegen nur 
die Maximalresistenz erhöht, die Minimalresistenz aber unverändert. 

Über den Hämoglobingehalt der Milzvene liegen nur die aus dem 
Jahre 1889 stammenden Untersuchungen von Gl aß vor, der unter 24 
untersuchten Fällen 19 mal im Milzvenenblut mehr Hämoglobin fand als 
im Milzarterienblut. 

In den folgenden Versuchen wurde der Hämoglobingehalt mit 
dem Kolorimeter von Autenrieth-Koenigsberger bestimmt 
und in Prozentzahlen des menschlichen Blutes angegeben. Zur 
Resistenzbestimraung wurde das von Ribierre angegebene Ver¬ 
fahren benützt. In die mit den entsprechenden Konzentrationen der 
Kochsalzlösung beschickten Gläschen wurden je 2 Tropfen einer Auf¬ 
schwemmung von Erythrocyten zugesetzt, die zweimal mit physiologi¬ 
scher Kochsalzlösung gewaschen waren, um einen etwaigen Einfluß 
des Serams auf die Hämolyse auszuschalten. Die Gläschen blieben 
3 Stunden bei Zimmertemperatur stehen und kamen dann für 12 Stun¬ 
den in den Eisschrank. Um eine Gerinnung bei der Blutentnahme zu 
verhindern, wurden vorher 1—2 Tropfen 4% Natriumzitratlösung in 
die verwendeten Zentrifugengläser gebracht und die Gläschen so¬ 
fort nach der Blutentnahme mit physiologischer Kochsalzlösung auf- 
gefüllt. Die Blutentnahme wurde an Ohr- und Milzvene gleich¬ 
zeitig gemacht, und so die Zeitdifferenz zwischen der Entnahme 
aus einer Bauchwandarterie und der Milzvene vermieden. 


Versuch 5. Kleiner weiblicher Hund. 4 S0 0,25 mg Skopolamin, 
0,01 g Morphium. 



Ohrvene 

Milzvene 

i 


5 00 Äthernarkose 
ö 1 * Erythrocyten 

7 200 000 

6100000 

Kleines Fibringerinnsel in 

5 14 Hämoglobin 

99,3 o/ 0 

99,3 o/ 0 

der Pipette. 

5» Resistenzprüfung 
(Min.-Resistenz)') 

5** Erythrocyten | 

0,50 o/ 0 

7 370000 

0,50 o/o 

6590 000 


Versuch 6. Großer männlicher Hund, 12 kg Gewicht. Kein Sko 
polamin-Morphium. 



Ohrvene 

Milzvene 

5o* Äthernarkose 

5*° Erythrocyten 

8390000 

i 

7 740 000 

5** Hämoglobin 

99,3 % 

99 , 30/0 

ö*° Resistenzprüfnng 

0,48o/o 

0,48 0 /, 

(Min.-Resistenz) 

6®* Erythrocyten 

1 

9400000 

8400000 


1) Die Minimalresistenz wurde in der Weise featgestellt, das diejenige Kon- 
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Versuch 7. Kleiner, weiblicher Hund, 8 kg Gewicht. Kein Sko¬ 
polamin-Morphium. 



Ohrvene j 

Milzvene 

5 f5 Äthernarkose 

6 11 Erythrocyten 

7 320000 

6380000 

6 11 Hämoglobin 

89,5% , 

86,8 % 

6 Ä0 Resistenzprüfung 

0,58% 

0,58% 

(Min.-Resistenz) 



Versuch 8. Großer, männlicher Hund, 12 kg Gewicht. 4 00 Sko¬ 
polamin-Morphium. 


• 

Ohrvene 

Milzvene 

ö fÄ Äthernarkose 

1 

1 


5 #l Erythrocyten 

7 460000 

7810000 

6 M Hämoglobin 

96,6% 

96,5% 

6 U Resistenzprüfung 

0,49% 

0,48% 

(Min.-Resistenz) 



6* 9 Erythrocyten 

7880000 

7 400000 


Anmerk, zu Versuch 8: Der Hand hatte vor 4 Tagen 3 ccm und vor 2 Tagen 
nochmals 3 ccm einer Aufschwemmung von gewaschenen Hammelerythrocyten 
intravenös injiziert bekommen; vielleicht ist dies die Ursache fttr die von den 
anderen Versuchen abweichenden Erythrocytenzahlen in Ohr- und Milzvene bei 
der ersten Zählung. 

Das Ergebnis dieser Versuche ist: 

1. Die Erytlirocytenzahl im Milzvenenblut ist in Überein¬ 
stimmung mit den ersten 4 Versuchen konstant niedriger als im 
Ohrvenenblut. (Eine Ausnahme macht nur die erste Zählung bei 
Versuch 8, vgl. Anmerkung bei Versuch 8.) 

2. Die gewaschenen Erythrocyten des Ohr- und Milzvenenblutes 

zeigen gleiche osmotische Resistenz gegenüber hypotonischer Koch¬ 
salzlösung. . 

3. Die von Gl aß angegebene absolute Vermehrung des Hämo¬ 
globins in der Milzvene konnte ich nicht feststellen; ich fand viel¬ 
mehr trotz der geringeren Erythrocytenzahl in der Milzvene die 
gleichen Werte wie in der Ohrvene. Diese gleichen absoluten 
Hämoglobinwerte im Ohr- und Milzvenenblut sind bei den ver¬ 
schiedenen Erythrocytenzahlen wohl nur dadurch zu erklären, daß 
im Serum des Milzvenenblutes freies Hämoglobin vorhanden ist. 
(Die geringe Verminderung des Hämoglobins in der Milzvene, die 
im Versuch 7 auftrat, dürfte noch innerhalb der Fehlergrenzen der 
Methode liegen.) 

zentration einer Kochsalzlösung bestimmt wurde, bei der nach der oben beschrie- 
Vu-nen Methode die Hämolyse der roten Blutkörperchen einsetzte. 
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Da mir die vergleichenden Hämoglobin- und Resistenzbe¬ 
stimmungen keine Antwort darauf gaben, ob nur die geschädigten 
roten Blutkörperchen von der Milz zerstört werden oder auch nor¬ 
male oder sogar pachyderme Erythrocyten der Hämolyse zum Opfer 
fallen, versuchte ich durch Blutgifte die Resistenz der Erythro¬ 
cyten zu erniedrigen, um zu sehen, ob dann die Erythrocyten- 
differenz zwischen Ohr- und Milzvene gleich bleibt oder sich bei 
Resistenzverminderung der roten Blutkörperchen erhöht. 

Wenn man die Erythrocytendifferenzen sämtlicher bisherigen 
Versuche vergleicht, so sieht man, daß diese Differenzen keineswegs 
immer gleich sind, sondern von 500000 bis 1100000 schwanken, 
also die Fehlergrenzen der Zählungen mit der Zeiß’schen Kammer 
erheblich übersteigen. Weiterhin war auffallend, daß wenn bei 
einem Versuch zweimal Blut zur Erythrocytenzählung entnommen 
wurde, bei der 2. Zählung die Erythrocytenzahlen meist höher 
waren und auch die Differenzen absolut und relativ größer wurden. 
Außerdem war mir bei einem mißglückten Versuch aufgefallen, 
daß das etwa 20 Minuten nach Beginn der Narkose entnommene 
Blut eine viel geringere Resistenz hatte als das vor der Narkose 
entnommene. Es lag daher nahe, die Wirkung der Äthernarkose 
auf das Blut des näheren festzustellen. 

Durch Untersuchungen von Bloch an Kaninchen und an Menschen 
während der Äthernarkose ist bekannt, daß durch die Äthernarkose 
eine langdauernde Zunahme der roten Blutkörperchen hervorge¬ 
rufen wird, die nach Bloch nicht durch Wasserverlust, sondern 
durch eine Einwanderung von Erythrocyten aus dem Knochenmark 
bedingt ist. Diesen Anstieg habe auch ich fast regelmäßig in den 
Fällen feststellen können, in denen während einer Narkose zwei¬ 
mal Blut zur Erythrocytenzählung entnommen war. Zur besseren 
Übersicht sind die Zahlen in folgender Tabelle zusammengestellt 


Dauer der Narkose 

Ohrvene 

Milzvene 

10 Minuten 

6,26 Mill. 

5,66 Mill. 

33 

>1 

— 

5,7 

r 

21 

yj 

7,66 „ 

6,90 

n 

42 

n 


6,80 

n 

13 


7,28 „ 

6,10 

V 

24 

n 

7,38 „ 

6,57 

n 

25 


8,39 „ 

7,74 

n 

60 


9,40 „ 

8,40 

ji 

22 

ff 

7,46 „ 

7,81 

TI 

60 

n ' 

•7,80 „ 

7,40 

V 

13 


5,89 „ 

5,96 

V 

25 

* 

6.50 r 

6.30 

r » 
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Bei seinen Untersuchungen hat Bloch auch viele Schatten 
von roten Blutkörperchen bei lang dauernden Narkosen in der 
Zählkammer beobachtet Eine genauere Untersuchung dieser Tat¬ 
sache, vor allem Resistenzbestimmungen des Blutes vor und während 
der Äthernarkose, sind in der ausführlichen Arbeit von Bloch 
nicht erwähnt, auch sonst habe ich in der Literatur nirgends solche 
Untersuchungen gefunden. Da mir nicht ausgeschlossen schien, 
daß bei der Narkose der Äther infolge seiner Affinität zu den 
Lipoiden eine Verbindung mit den Lipoiden in der Membran der 
roten Blutkörperchen eingeht und so deren Resistenz erheblich 
verändern kann, unternahm ich es, die Wirkung der Äthernarkose 
auf die Resistenz der roten Blutkörperchen festzustellen, um viel¬ 
leicht auf diesem Wege eine Erklärung zu erhalten, warum die 
Erythrocytendifferenz Arterie-Milzvene so schwankend ist. Die Ver¬ 
suche wurden ebenfalls an Hunden ausgeführt, die aber vor der 
Narkose keine Skopolamin - Morphiumeinspritzung erhielten. Eine 
Blutentnahme wurde kurz vor Beginn der Narkose, 2 weitere 
während der Narkose gemacht und die Resistenz der Erythrocyten 
gegenüber hypotonischer Kochsalzlösung nach dem oben erwähnten 
Verfahren von Ribierre bestimmt Das Blut wurde immer aus 
der Ohrrandvene entnommen. 


Versuch 9. 


! 

Erythrocyten 

Minimal¬ 

resistenz 

: 

Maximal¬ 
resistenz l ) 

i 

1. Blutentnahme 

5 620 000 

0,47 % 

0,35% 

(vor der Narkose) 


2. Blutentnahme 

— 

0,48 o/ 0 

1 

— 

(nach 5 Min. Narkose) 

1 


3. Blutentnahme 

5810 000 

0,52 % 

| 

0,35 % 

(nach 25 Min. Narkose) 

Versuch 10. 




Erythrocyten 

Minimal- 

restistenz 

Maximal¬ 

resistenz 

1. Blutentnahme 

_ 

0,43% 

0,36 % 

(vor der Narkose) 


2. Blutentnahme 


0,45% 

0,36 % 

(nach 10 Min. Narkose) 

3. Blutentnahme 


0,49% 

' 0,38% 

(nach 25 Min. Narkose) 



1) Die Maximalresistenz wurde in der Weise festgestellt, daß diejenige Kon¬ 
zentration einer Kochsalzlösung bestimmt wurde, bei der eben völlige Hämolyse 
der roten Blutkörperchen eintrat. 
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Versuch 11. 



Erythrocyten 

Minim al- 
resistenz 

Maximal¬ 

resistenz 

1. Blutentnahme 


0,48 % 

0,38 «/o 

(vor der Narkose) 

2. Blutentnahme 


0,52 <>/ 0 

1 

0,38 <>/» 

(nach 20 Min. Narkose) 



Diese 3 Versuche zeigen, daß während der Äther¬ 
narkose die Widerstandsfähigkeit der roten Blut¬ 
körperchen gegenüber hypotonischer Kochsalzlösung 
abnimmt, und zwar sinkt die Minimalresistenz beträcht¬ 
lich, während die Maximalresistenz gar nicht oder 
nur wenig abnimmt. Außerdem ist ersichtlich, daß 
die Minimalresistenz im Anfang der Narkose nur 
wenig verändert ist, jedoch bei länger dauernder 
Narkose immer mehr sinkt. 

Wenn wir nun die Differenzen der Erythrocytenzahlen zwischen 
Bauchwandarterie bzw. Ohrvene und Milzvene nach der Dauer der 
voränsgegangenen Narkose zusammenstellen, erhalten wir folgende 
Tabelle: 


Dauer der Narkose 

Erythrocytendifferenz 

61 Minuten 

1000000 

60 „ 

500000 (vgl. Bemerk, b. Versuch 8) 

47 „ 

940000 


1100 000 

42 

860000 

35 , 

710 000 

28 „ 

780000 

26 „ 

760 000 

25 „ 

660 000 

25 „ 

600000 


Diese Zusammenstellung gibt uns eine überraschende Er¬ 
klärung der vorher ziemlich unerklärlichen starken Schwankungen 
in der Erythrocytendifferenz. 

Bei langdauernden Narkosen mit der damit ver¬ 
bundenen starken Besistenzschädigung der roten 
Blutkör perchen sind die Erythrocytendifferenzen be¬ 
deutend größer als bei den kurzen Narkosen. Es ist 
dies wohl so zu erklären, daß die durch die Narkose geschädigten 
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Erythrocyten für die Milz viel leichter angreifbar sind als die 
normalen. 

Um andererseits zu erfahren, wie sich die Milz Blutkörperchen 
gegenüber verhalt, die widerstandsfähiger als normal sind, habe ich 
die Resistenz der Erythrocyten eines Hundes durch subkutane In¬ 
jektionen von salzsaurem Phenylhydrazin erhöht. Wie Morawitz, 
Pratt und Itami bei der Erzeugung experimenteller Phenyl¬ 
hydrazinanämien an Kaninchen nachgewiesen haben, kann durch 
steigende Dosen von 1 °/ 0 iger salzsaurer Phenylhydrazinlösung die 
Maximalresistenz soweit gesteigert werden, daß sogar in destilliertem 
Wasser keine völlige Hämolyse mehr eintritt. 

Einem Hunde wurde unter fortlaufender 2 tägiger Blutkontrolle 
1 °/ 0 iges salzsaures Phenylhydrazin subkutan unter die Rückenhant 
eingespritzt, bis eine deutliche Erhöhung der Maximalresistenz 
eingetreten war. 



Mimmal¬ 

resistenz 

Maximal¬ 

resistenz 

Vor der Injektion 

12. VIII. 1 ccm salzsanres Phenylhydrazin 

! 0,41 »| 0 

0,35% 

14. VIII. Blutuntersuchnng 

16. VIII. 5 ccm salzsanres Phenylhydrazin 

0,41% 

i 

0,36% 

18. VIII. Blutuntersuchung 

19. VIII. 3 ccm salzsaures Phenylhydrazin 

0,42% 

0,34% 

20. VIII. Blutuntersuchnng 

20. VIII. 3 ccm salzsaures Phenylhydrazin 

1 0,42% 

0,32% 

22. VIII. Blutuntersuchung (Hund stark ab¬ 
gemagert) 

I 0,40% 

1 

0,30% 

Am 23. VIII. Operation. 




! 

! 

Ohrvene 

Milzvene 

IO 15 Äthernarkose 
,10 40 Erythrocyten 

10 41 Hämoglobinbestimmung 

5880000 

5960 000 

81,3% j 

81,3% 

IO 42 Resisteuzbestimmung 
Minimalresistenz 

0,50% 

0,50% 

Maximalresistenz 

0,30% 

0,31 o/o 

10* Ä Erythrocyten 

6540000 

i 6410000 

1 

1 


Bei den Erythrocytenzählungen war also bei dem mit Phenyl¬ 
hydrazin vergifteten Tier keine Differenz zwischen Ohr- und Milz¬ 
vene nachweisbar. Der bei der zweiten Zählung aufgetretene 
Unterschied von 130000 liegt noch innerhalb der Fehlergrenzen 
der Zählmethode. Die vergleichenden Hämoglobin- und Resistenz»- 
bestimmungen ergaben dasselbe Resultat wie in den früheren Ver- 
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suchen; außerdem ist auch hier wieder der Einfluß des Äthers aut 
die Resistenz der Erythrocyten deutlich. 

Es ließ sich also durch diesen Versuch «eigen, daß 
die durch Phenylhydrazin resistenter gemachten 
roten Blutkörperchen für die Milz gar nicht mehr 
oder nur sehr schlecht angreifbar sind. 

III. Versuchsreihe. 

Um weiterhin Aufschluß darüber zu bekommen, wie durch die 
Milzpassage das einzelne rote Blutkörperchen verändert wird, habe 
ich in eine Milzarterie 2 ccm einer Aufschwemmung gewaschener 
Vogelbluterythrocyten, die durch Entnahme von 1 ccm Blut aus dem 
Kamm eines Hahnes gewonnen waren, injiziert. 5 Minuten und 
20 Minuten nach der Injektion wurden je 5 Ausstrichpräparate 
des Milzvenenblutes angefertigt. Bei Durchsicht der gefärbten 
Präparate kam auf etwa l j 2 Million Hundeerythrocyten nur ein 
Vogelerythrocyt. Im ganzen wurden 5 Vogelerythrocyten ge¬ 
funden, von denen 2 ganz unverändert waren: die übrigen aber 
wiesen große Lücken im Protoplasma auf; an den Kernen waren 
keine Veränderungen zu erkennen. In den nach 20 Minuten her¬ 
gestellten Ausstrichen war trotz langen Suchens kein Vogelerythrocyt 
mehr nachweisbar. Die Milz hatte bei diesem Versuch 
also als regionäre Lymphdriise funktioniert und fast 
alle Vogelerythrocyten als Fremdkörper zurückge¬ 
halten. 

Zusammenfassung. 

1. Bei Hunden enthält das Milzvenenblut in der Regel weniger 
Erythrocyten im Kubikmillimeter $ls das arterielle Blut bzw. das 
Ohrvenenblut. Dieser Unterschied in der Zahl der Erythrocyten 
zwischen Arterien- und Milzvenenblut wird größer, wenn durch 
Blutgifte (Äther) die Resistenz der roten Blutkörperchen herabge¬ 
setzt wird. Die Differenz nimmt ab bis Null, wenn die Resistenz 
der Erythrocyten durch Gifte (Phenylhydrazin) erhöht wird. 

2. Bei meinen Untersuchungen waren die absoluten Hämo¬ 
globinwerte in Milz- und Ohrvenenblut des Hundes dieselben. Bei 
der geringeren Zahl der Erythrocyten in der Milzvene deutet dies 
vielleicht darauf hin, daß sich im Serum des Milzvenenblutes freies 
Hämoglobin befindet. 

3. Gegenüber artfremden roten Blutkörperchen wirkt die Milz 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Digitized by 


236 Fest, Über die Blutkörperchen zerstörende Tätigkeit der Milz. 

des Hundes als dichtes Filter, das nur sehr vereinzelte artfremde 
Erythrocyten durchläßt. 

4. Bei Hunden nimmt während der Äthernarkose die Minimal* 
resistenz der roten Blutkörperchen gegenüber hypotonischer Koch¬ 
salzlösung beträchtlich ab. Die Maximalresistenz zeigt keine oder 
nur eine geringe Abnahme. « 
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Über Widerstandsfähigkeit der Erythrocyten. Referat: Biologisches Zentralbl. 
XVIII, Nr. 1908. — Hirschfeld, Über die Rolle der Milz in der Pathogenese 
der perniziösen Anämie. Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 87. —Ders., Über die Funk¬ 
tion der Milz.. Deutsche med. Wochenschr. 1917, Nr. 37 u. 38. — Hirschfeld 
n. Weinert. Über Blutveränderungen nach Milzexstirpation. Berliner klin. 
Wochenschr. 1917, Nr. 27. — Huber, Über den Einfluß der Milzexstirpation bei 
perniziöser Anämie. Berliner klin. Wochenschr. 1913, S. 2179. — Krumbhaar, 
Über die Widerstandsfähigkeit der Erythrocyten bei splenektomierten Tieren. 
Referat: Biolog. Zentralbl. XVI, Nr. 1594. — Latschenberger, Cit. bei See¬ 
mann, Ergebnisse der Physiologie. Asher-Spiro, 3. — Lepehne, Neuere An¬ 
schauungen über die Entstehung einiger Ikterusformen. Deutsche med. Wochenschr. 
1919, S. 536. — Lintwarew, Die Zerstörung der roten Blutkörperchen in Milz 
und Leber unter normalen und pathologischen Bedingungen. Virchow’s Arch. 
36, S. 204, 1911. — Pappenheim u. Fukushi, Milzstudien. Folia haemato- 
logica XVI, H. 1. — Paton u. Goodall, Phenylhydrazin Vergiftung. Journal 
of physiology. Bd. 29, 1903. — Paton, Gullandu. Fowler, The relationsship 
of the splfui to the formation of blood corpuscles. Journal of physiology Bd. 

— Pel, Über die Resistenz der roten Blutkörperchen gegenüber hypotonischen 
Kochsalzlösungen bei entmilzten Hunden. Deutsches Arch. f. klin. Med. 106, 
1912. — Port, Bedeutung der Milz als hämatopoetisches, Organ. Arch. f. exper. 
Pathol. n. Pharm. 1913, Bd. 73. — Prattn. Itami, Über Veränderung roter 
Blutkörperchen bei experimentellen Anämien. Biochem. Zeitschr. 1909, Bd. 18, 
8. 302. — Pugliese, Die Absonderung und Zusammensetzung der Galle nach 
Exstirpation der Milz. Arch. f. Anat. n. Phys. 1899, S. 60. — Rautenberg, 
Blutbild nach Splenektomie. Münchener med. Wochenschr. 1903, S. 684. — San¬ 
daya, Resistenz, der Erythrocyten nach Splenektomie. Diss. Göttingen 1912. — 
Sollberger, Über Kompensationsvorgänge nach Milzexstirpation. Biochem. 
Zeitschr. Bd. 55, S. 13. — Staehelin, Blutnntersuchnngen bei einem Fall von 
Milzexstirpation. Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 76. — Strisower u. Gold¬ 
schmidt, In Zeitschr. f. die ges. exper. Med. Bd. IV, H. 3. — Türk, Uber 
Splenektomie bei hämolytischem Ikterus. Deutsche med. Wochenschr. 1914, S. 371. 

— Ziegler. Das Milzproblem. 1915. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



237 


/ 

Aus der II. Medizinischen Abteilung am Allgemeinen Krankenhaus 
Hamburg-Barmbeck (Oberarzt Prof. Dr. Reiche). 

Zur Hämatologie der Grippe. 

Von 

Felix Harry. 

Bei der Durchsicht der Literatur findet man die wider¬ 
sprechendsten Angaben über häraatologische Befunde bei Grippe. 

So berichtet Bosenow (Medizin. Klinik 1918 Nr. 30): Die Ge¬ 
samtzahl der Leiüfocyten ist in unkomplizierten Fällen an der oberen 
Grenze des Normalen oder leicht erhöht, ausnahmsweise auch erniedrigt. 
Am häufigsten sind Werte von 7000—9000. Die Differenzierung der 
Leukocyten im gefärbten Präparat zeigt, daß die neutrophilen polymorph¬ 
kernigen Leukocyten prozentual stark vermehrt, die Lymphocyten ver¬ 
mindert sind. Die Eosinophilen fehlen oder sind stark reduziert. Die 
Prozentzahl der Mononucleären und Übergangszellen ist normal oder mehr 
oder minder erhöht. Nach dem Fieberabfall oder schon während der 
lytischen Entfieberung wird die Gesamtzahl der Leukocyten wie das 
Prozentverhältnis der einzelnen Zellarten wieder normal. Treten bron- 
chopneumonische Herde auf, so steigt die Leukocytenzahl bis 13—15 000. 
ln einigen toxischen Fällen von Grippepneumonie fehlt die Leukocytose, 
und es ist deutlich Leukopenie vorhanden. Alexander (Medizin. 
Klinik 1918 Nr. 42) fand dagegen meist eine Leukocytose, die durch 
Vermehrung der Lymphocyten, Mononucleären und Übergangszellen be¬ 
dingt ist. Becher (Medizin. Klinik 1918 Nr. 41) gibt als Ergebnis 
seiner Untersuchungen an, daß die Leukocyten über die Norm vermehrt 
sind. Im Blutbild zeigt sich eine nicht «sehr starke Vermehrung der 
Neutrophilen bei Fehlen der Eosinophilen. Citron (Berl. klm. 
Wochenschr. 1918 Nr. 33) kommt zu dem Ergebnis, daß in unkompli¬ 
zierten Fällen ausgesprochene Leukopenie vorhanden ist. Das Blutbild 
zeigt starke Verminderung der polymorphkernigen Leukocyten. Bei den 
mit Bronchopneumonie komplizierten Fällen findet sich in der Regel 
eine Hyperleukocytose. Auch Jagic (Wien. klin. Wochenschr. 1918 
Nr. 46) traf in unkomplizierten Fällen niedrige Leukocytenwerte, meist 
Leukopenie an. Eine Vermehrung der Lymphocyten trat niemals ein. 
Haase und Wohlrabe (D. med. Wochenschr. 1918 Nr. 50) fanden im 
Beginn der Grippe oft Leukopenie, die mit einer prozentualen Ver- 
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mehrung der polymorphkernigen Leukocyten einhergeht Im Beginn 
waren die Eosinophilen verschwunden. Schiff nnd Uatyas (Wien, 
klin. Wochenschr. 1919 Nr. 50) berichten, daß bei Fällen ohne Kompli- 
kation am 1. bis 3. Tage normale Leokocytenzahlen, im weiteren Verlauf 
meist Leukopenie vorhanden ist. Bei schweren Pneumonien tritt entweder 
hochgradige Leukocytose oder Leukopenie ein. v. Becher (Wien. klin. 
Wochenschr. 1919 Nr. 1) konstatierte bei einfacher Grippe Leukopenie 
mit Erhaltung oder Fehlen der Eosinophilen nnd geringer Verminderung 
der Lymphocytenwerte. Bei Grippe mit Lobulärpneumonie fand sieh 
22 mal Leukopenie, 7 mal Leukocytose. In letalen Fällen bestand meist 
hochgradige Leukopenie. Marcovici (Fol. haematol. XXIII) fand bei 
unkomplizierten Grippe fällen Leukopenie oder normale Leukocytenzahlen. 
In komplizierten Fällen wurden entweder normale Zahlen oder mäßige 
Leukocytose mit Myelocytose und Aneosinophilie beobachtet. Während 
der Bekonvalescenz trat eine Vermehrung der Lymphocyten und eosinophilen 
Zellen ein. Schließlich führe ich noch das Resultat, das Schemensky 
(Berl. klin. Wochenschr. 1919 Nr. 24) gefunden hat, an. In unkompli¬ 
zierten Fällen tritt Vermehrung der Lymphocyten und ITbergangszellen 
ein. Die Eosinophilen nehmen ab. Nach dem Abfall des Fiebers werden 
die neutrophilen Leukocyten und die Lymphocyten normal, in anderen 
Fällen bleibt die Lymphocytose bestehen. Bei Lungenkomplikation zeigt 
sich Neutrophilie mit Leukopenie. 

Fassen wir kurz die bisherigen Angaben zusammen, 
so ergibt sich, daß die einen Untersacher Leukocytose, die anderen 
Leukopenie gefunden haben. Im Blutbild zeigt sich sowohl relative 
Lymphocytose als auch relative Erhöhung der polymorphkernigen 
Leukocyten. Wir fragen uns nun, wie es möglich ist, daß solche 
Differenzen entstehen können. Man wäre von vornherein geneigt 
anzunehmen, daß das Krankheitsbild der Grippe variabel ist, und 
daher auch der hämatologische Befund nicht einheitlich sein könne. 
Andererseits sind die verschiedenen, manchmal direkt entgegen¬ 
gesetzten Ergebnisse vielleicht darauf zurückzuführen, daß die 
untersuchten Fälle keine reinen Grippeerkrankungen gewesen sind. 
In der Zeit, in der die Grippe epidemisch auftritt, ist man zu leicht 
geneigt, bei fieberhaften katarrhalischen Affektionen die Diagnose 
Grippe zu stellen. Nicht jede fieberhafte Bronchitis ist mit der 
Diagnose Grippe zn belegen. Den verschiedenen Ausfall der Unter¬ 
suchungsergebnisse rechtfertigt auch der Umstand, daß die Grippe 
gleichsam einer anderen Krankheit aufgesetzt ist, so daß neben ihr 
oder nach ihrem Abklingen der vorher bestandene Krankheitszu¬ 
stand zum Vorschein kommt (Fall X und XI). Daß in solchen 
Fällen das Blutbild von der vorhandenen anderen Krankheit be¬ 
einflußt wird, ist einleuchtend. Es können auch für den ungleichen 
Ausfall des Blutbildes die Fälle von schwerer Grippepneumonie in 
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Betracht gezogen werden, die sich nnr schwer oder gar nicht von 
der durch Pneumokokken hervorgernfenen Pneumonie abgrenzen 
lassen. Schließlich erfährt das Blutbild noch dadurch eine Ände¬ 
rung seines Verhaltens, daß während der Grippeerkrankung noch 
eine andere Affektion hinzutritt (Fall XX). 

Auf der II. medizinischen Abteilung hatte ich Gelegenheit, 
6ö Fälle von Kranken zu untersuchen, die unter der Diagnose 
Grippe eingeliefert wurden. Von diesen muß ich 10 zurückstellen, 
bei denen sich bald entweder das Vorhandensein einer anderen 
Krankheit oder das Zusammenfallen von Grippe mit einer anderen 
Erkrankung herausgestellt hat. Unter den 55 verbleibenden Fällen 
befinden sich 12 mit letalem Ausgang. In 10 Fällen sind ausge¬ 
dehnte lobulärpneumonische Herde vorhanden, die zur völligen 
Restitutio ad integrum kamen. Was die Fälle von reiner Grippe 
(Fall I—IV) anbetrifft, so zeigt sich unbestreitbar eine Regelmäßig¬ 
keit im Verhalten der Gesamtzahl der Leukocyten als auch des 
Blutbildes, d. h. der prozentualen Zusammensetzung der weißen 
Blutzellen. 

Betrachten wir zunächst die unkoraplizerten Grippe¬ 
erkrankungen, so fallen uns die niedrigen Leukocyten werte 
auf. Es ist meist eine Leukopenie vorhanden. Die Zahlen be¬ 
wegen sich zwischen 2000—5000. Wenn noch höhere Werte 
Vorkommen, so liegt es daran, daß die Krankeu nicht in fien ersten 
Tagen der Erkrankung, sondern erst später zur Behandlung ins 
Krankenhaus eingeliefert werden. Viel größeren Aufschluß über 
die Veränderung der Zusammensetzung des Blutes gibt uns das 
gefärbte Blutbild. Es ist fast, ausnahmslos eine Verminderung der 
neutrophilen polymorphkernigen Leukocyten und eine Vermehrung 
der Lymphocyten zu konstatieren. So entsteht das Bild der rela¬ 
tiven Lymphocytose. Die Prozentzahlen der polymorphkernigen 
Leukocyten bewegen sich zwischen 31—72 °/ 0 , die der Lymphocyten 
zwischen 23—61 %> von dem Tage der Elinlieferung ins Kranken¬ 
haus gerechnet. Bemerkenswert ist auch das Fehlen oder starke 
Zurücktreten der eosinophilen Zellen. Die Mononucleären und 
Übergangszellen zeigen meist eine Erhöhung, jedoch läßt sich kein 
regelmäßiger Befund darüber erheben. 

Verläuft die Grippe mit lobulärpneumonischen Herden, 
so ändert sich die Gesamtzahl der Leukocyten und das Blutbild 
(Fall V und VI). Wir finden in solchen Fällen eine Hyperleuko- 
cytose, die bis zu 46 800 Zellen vorkommt. Das Blutbild zeigt eine 
Vermehrung der neutrophilen polymorphkernigen Zellen bis zu 97 °/ 0 . 
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Die Tatsache, daß mit Zunahme der bronchopneumonischen Herde 
das Blutbild sich zugunsten der polymorphkernigen Leukocyten 
ändert, läßt die immerhin große Breite des Prozentsatzes der poly¬ 
morphkernigen in der Gruppe der leichteren Grippen (Bl—72%) 
erklären. Der Prozentsatz zeigt uns eben das mehr oder weniger 
große Vorhandensein bronchopneumonischer Herde an. Die eosino¬ 
philen, mononucleären sowie die Übergangszellen verhalten sich bei 
schweren genau so wie bei leichten Grippeerkrankungen. Im Ver¬ 
lauf der Grippe tritt bei Leukopenie kurz nach der Entfieberung 
eine Steigerung der Gesamtzahl der Leukocyten ein, die in der 
prozentualen Zusammensetzung meist das Fortbestehen der Lyrapho- 
cytose zeigt, in anderen Fällen mit einer Erhöhung des Prozent¬ 
satzes der polymorphkernigen Leukocyten einhergeht, je nachdem, 
ob bronchopneumonische Herde auftreten und zunehmen oder nicht. 
Ist von vornherein Hyperleukocytose vorhanden, so bleibt sie auch 
noch nach der Entfieberung kurze Zeit bestehen. Die relative 
Leukocytose geht jedoch in eine relative Lymphocytose über. 
Spätestens eine Woche nach der Entfieberung treten sowohl in 
leichten als auch in schweren Grippefallen wieder normale Ver¬ 
hältnisse ein. Die Betrachtung der weißen Blutzellen bei den letal 
ausgehenden Erkrankungen zeigt konstante Verhältnisse und gibt 
uns einen unbedingten Aufschluß über die Prognose (Fall VII 
und VIII)^ Die Gesamtzahl der Leukocyten ist dabei nicht zu 
verwerten. Es ist im Beginn sowohl Leukopenie als auch Leuko¬ 
cytose vorhanden, je nach dem bronchopneumonische Herde in 
kleinerer oder größerer Anzahl bestehen. Letztere erkennen wir 
noch viel genauer an der prozentualen Zusammensetzung der weißen 
Blutzellen. Besteht zu Anfang der Erkrankung eine relative Lym¬ 
phocytose, so geht diese bei Ausdehnung der Bronchopneumonie in 
eine relative Leukocytose über, wodurch sich die Prognose ver¬ 
schlechtert. War gleich zu Beginn infolge großer bronchopneu¬ 
monischer Herde eine relative Leukocytose vorhanden und bleibt 
sie bestehen, anstatt sich, wie es in günstig verlaufenden Fällen 
geschieht, in relative Lymphocytose zu verwandeln, so kann man 
die Prognose schlecht stellen. Das Blutbild kommt uns dort zur 
Hilfe, wo wir auskultatorisch oder perkutorisch die Ausbreitung 
des bronchopneumonischen Prozesses nicht verfolgen können. 

Fassen wir das Ergebnis der Untersuchung kurz zu¬ 
sammen, so ergibt sich folgendes: 

1. In leichten Fällen besteht Leukopenie und relative Lympho- 
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cytose. Die eosinophilen Zellen fehlen oder treten stark zurück. 
Die mononucleären und Übergangszellen sind meist vermehrt 

2. In komplizierten Fällen findet sich Hyperleukocytose und 
relative Leukocytose. Die eosinophilen, mononucleären und Über¬ 
gangszellen verhalten sich wie bei leichten Grippeerkrankungen. 

3. Die Leukopenie geht nach der Entfieberung in Leukocytose 
mit fortbestehender Lyraphocytose und dann zur Norm über. Die 
Hyperleukocytose bleibt nach der Entfieberung kurze Zeit be¬ 
stehen, die relative Leukocytose geht in relative Lymphocytose 
nach der Entfieberung über. Auch hier treten bald darauf normale 
Verhältnisse ein. 

4. Das Fortschreiten des bronchopneumonischen Prozesses gibt 
sich in Vermehrung der polymorphkernigen Leukocyten kund und 
kennzeichnet somit die Prognose. 

Benutzt wurde folgende Färbemethode: 

10 Minuten Färbung in May-Grünwald, 

5 Minuten Färbung in Giemsalösung. 

Dann solange mit destilliertem Wasser abspülen bis ein hellrosa 
Farbenton zum Vorschein kommt. 

Es folgen jetzt einige Beispiele von typischen Grippefallen. 

Fall I. 


L. W., 23 Jahre, aufgenommen am 29. Januar 1920. 
Lungenbefund: Klopfschall links hinten unten etwas kürzer als 
rechts. Über beiden Lungen wenig Katarrh, teilweise Knistern. 


Fall 

Datum 

• 

Gesamt¬ 

zahl 

Poly- 

nucl. 

°/o 

1 F r - 
ILymph. 

% 

Weil 

kl. 

Lymph. 

0/ 

10 

3e Blut 

Überg. 

# /o 

zellen 

Mono. 

% 

Eos. 

°/o 

Baso. 

°/e 

I. 

31. 1. 

6. 

3000 

60 

3 

42 

5 

1 

: 




2. 2. 

8. 

6800 

69 

7,5 

33 


j 

0,6 



4. 2. 

io. 

4 600 

48 

5 

45 



2 

entf. 


6. 2. 

12. 

6 600 

63 

4 

38 

1 

1 2 

2 



10. 2. 

16. 

6400 

62 

4 

27 

4 

1 3 




Fall II. 


H. T., 17 Jahre, aufgenommen am 22. Januar 1920. 
Lungenbefund: Über beiden Lungen vereinzeltes Knistern. 


9. 2. 

3. 

6200 1 

60 

11 

27,5 




10. 2. 

4. 

4 600 

54 

7 

39 




12. 2. 

6. 

4 200 

52 

8 

40 




13. 2. 

7. 

6 200 

50 

10 

40 




14. 2. 

8. 

13000 

42 

1,5 

50 

2,5 

2,5 

1,6 

16. 2. 

10. 

8400 

52 

9 

35 

1,5 


2,5 
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Pall m. 

E. T., 17 Jahre, aufgenommen am 19. Februar 1920. 
Lungenbefund: Keiue Schallabscbwächung. Rechts hinten unten ver¬ 
schärftes Inspirium. 


Fall 

Datum 

Kr.- 

T. 

Gesamt¬ 

zahl 1 

Poly- 

nncl. 

7o 

P“. 

Ly mph. 

% 

Weil 

kl. 

Lyraph. 

% 

Be Blut 

Überg. 

% 

zellen 

1 Mono. 
7o j 

Eos. 

7. 

Baso. 

7. 

III. 

20. 2. 

5. 

4 600 

63.6 

3 

SO 

2 

2,5 




21. 2. 

6. 

6 800 

61 

4 

36 

6 

4 




23. 2. 

8. 

6 800 

40 

5 

46 

4 

4 




25. 2. 

10. 

11600 

36 

6 

61 

4,5 

2.5 1 


1 entf. 


27. 2. 

12. 

12 400 

42 

| 3,6 

44 

4,5 

6,5 




Fall IV. 

H. H., 16 Jahre, aufgenotomen am 6. Februar 1920. 
Lungenbefund: Links hinten unten mittelblasiges Rasseln. Rechts 
hinten uuten abgeschwächter Klopfschall, etwas Knistern. 


7. 

2. 

3. 

4 800 

36 


62 

2 



10. 

2 

6. 

4 600 

46 

2 

48 

4 



13. 

2. 

9. 

7000 

58 

6,5 

34,5 

0,5 

0,5 


15. 

2. 

11. 

11 200 . 

61 

11 

27 


1 

16. 

2 

12. 

5800 

52 

2,5 

32,5 



1 


Fall V. 


K. W., 17 Jahre, aufgenommen am 20. Februar 1920. 
Lungenbefund: Rechts hinten unten und links hinten unten Knistern. 
In der Hiiusgegend Bronchialatmen. 


20. 2. 

1. 

22000 

81 

3,5 

14,5 

0,5 

0,5 


21. 2. 

2. 

11800 

71 

2 

18 

1 


1 

22 2 

3. 

19 900 

83 

10 

6 




23 2. 

4. 

26 800 

75,5 

1 

23,5 




24. 2. 

5. 

20 600 

52,5 

5 

41 



1,5 

26. 2. 

7. 

9 000 

54 


41 



5 

28. 2. 

9. 

14 000 

67 

3,5 

26,5 



3 


Fall VI. 

E. G., 37 Jahre, aufgenommen am 14. Februar 1920. 
Lungenbefund: Über beiden Unterlappen Dämpfung und Knister¬ 
rasseln. Über den anderen Lnngenabschnitten Rasseln und Giemen. 


VI. 


15 2. 

6. 

9800 

82 

6 

11 

1 



17. 2. 

8. 

10 600 

85 

4 

10 

1 



J9. 2 

10. 

12 200 

53 

13 

30 

2 


1,6 

23. 2 

! 14. 

10 600 

71 

7,5 

21 



0.5 

28. 2. 

1 19. 

< 

9 000 

67 

9 

22 

1 
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W. H., 31 Jahre, aafgenommen am 18. Februar 1920. 
LuDgenbefund: Rechte und linke hinten unten Dämpfung und Knister¬ 
rase ein. 

23. Februar Ezitue. 


Fall 

Datum 

Kr.- 

T. 

Gesamt¬ 

zahl 

Poly- 

nucl. 

°lo 

gr- 

Lymph. 

°/o 

Wei. 

kl. 

Lymph. 

% 

Oe Blut 

Überg. 

% 

izellen 

Mono. 

% 

Eos. 

0/ 

Io 

Baso. 

# /o 

VII. 

18. 2. 

2. 

28 200 

95,5 

2,5 

2 






19. 2. 

3. 

36000 

91,5 

4,5 

4 






20. 2. 

4. 

35 000 

89 

2 

9 






21. 2. 

5. 

25000 

84 

6 

9 

1 





22. 2. 

6. 

46800 

93,5 

5 


1,5 





23. 2. 

Exi¬ 




• 







tus 






i 




Fall VIII. 

J. P., 28 Jahre, aufgenommen am 22. Februar 1920. 
Lungenbefund : 23. Februar. Beiderseits Schallabschwächung. Links 
hinten oben Giemen. 

26. Februar. Über beiden Lnngen Knistern. 

28. Februar. Exitus. 


23. 2. 

4. 

3 600 

61,5 

6 

31 

1,5 



24. 2. 

6. 

4 0(0 

65 

2 

30 

3 



25. 2. 

6. 

4 200 

H5 

4 

29 

2 



26. 2. 

7. 

9600 

80,5 

8 

10 

1 

0,5 


27. 2. 

8. 

13 400 

Id 

6 

15 




28. 2. 

Exi¬ 









tus 

! 








Fall IX. 


1. S., 8 Jahre, aufgenommen am 15. Februar 1920. 

Lungenbefund: Beiderseits an verschiedenen Stellen feines Knistern. 
26. Februar. Rechtes Trommelfell eingezogen, gerötet. 

2. März. Parazentese. 


IX. 


16. 2. 

6. 

3600 

34,5 

4 

61,5 




18. 2. 

8. 

3 200 

30,5 

6 

6 t 

0,5 



19. 2. 

9. 

3 800 

84 

10 

53 

3 



20. 2 

10. 

3 000 

42 

5 

51 




23. 2. 

13. 

9 600 

38 

12 

48 

2 



24. 2. 

14. 

12 000 

Hl 

15 

52 

2 



26. 2. 

16. 

6 800 

53 

2,5 

39,5 

1,5 

3 


27. 2. 

17. 

11600 

80,5 

2 

15 

1,5 

1 


28. 2. 

18. 

11400 

62 

1 

35 

1 

1 



entf. 


0,5 
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Hahbt, Zur Hämatologie der Grippe. 


Fall X. 


M. W., 54 Jahre, aafgenommen am 28. Januar 1920. 
Lungenbefond: Über beiden Unterlappen leichte Dämpfung. Über 
beiden Lungen mittelblasiges Bassein, Giemen. 

Enddiagnose: Grippe and chronische Bronchitis. 
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Fall XL 


W. O., 34 Jahre, aafgenommen am 22. Februar 1920. 
Diagnose: Grippe and Erythema exsudativum moltiforme. 
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Ans dem baineologischen Institut zu Bad Nauheim. 

Über den Venenpuls. 

Von 

Prof. A. Weber. 

Entgegnung auf die Arbeit von H. Straub: 

„Vorhofspuls und Venenpuls beim Menschen“ 
im Deutschen Arch. f. klin. Med. Bd. 130, S. 1, 1919. 

(Mit 3 Abbildungen.) 

Unter obigem Titel veröffentlicht H. Straub in Band 130 des 
Deutschen Arch. f. klin. Med. eine Arbeit, die sich in manchen 
Punkten gegen mich wendet, wenn das auch nicht ausdrücklich 
gesagt wird, und die ich nicht unwidersprochen lassen möchte. 
Straub sagt, „daß es augenblicklich Brauch (nicht bei 
Straub gesperrt gedruckt) sei, die frühere Auffassung der Venen¬ 
puls sei ein Druckpuls, als verfehlt zu bezeichnen und zu betonen, 
das Phlebogramm sei eine Volumkurve“. Mit dem Ausdruck „es 
ist augenblicklich Brauch“ bezweckt wohl Straub die Erklärung 
des Venenpulses als einer Volumkurve nicht als eine wissenschaft¬ 
lich begründete Tatsache, sondern als eine mehr gefühlsmäßige 
Auffassung hinzustellen. Man sagt jedenfalls nicht: esistaugen- 
blicklich Brauch zu betonen, daß die Kraft unzerstörbar sei, 
sondern man sagt: es steht fest, daß sie unzerstörbar ist. Den 
m. E. zwingenden Beweis dafür, daß der Venenpuls kein Druck-, 
sondern ein Volumpuls ist, habe ich in meinen beiden Arbeiten 1 ) 
über den Venenpuls geführt, auf die ich hier verweise. 

Besonders auffällig erscheint Straub’s Auslassung, wenn er 
unmittelbar danach schreibt: „Auch ich habe (Pfl. Arch. 143, 1911, 
8. 69) lange, ehe Wenckebach in seinem Buche 1914 diesen 


1) A. Weber, Zeitschr. f. exp. Pathol. n. Ther. Bd. 19, 1917 n. Berliner 
klin. Wochentchr. 1918, Nr. 25. 
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Standpunkt eingenommen hat, nachdrücklich betont, daß der Venen¬ 
puls viel weniger ein Druck- als ein Volumpuls ist, da die nach¬ 
giebige Wand der großen Venen sich in hohem Maße wechselnder 
Füllung anzupassen vermag.“ 

Das ist doch offenbar ganz dieselbe Erklärung, die jetzt „augen¬ 
blicklicher Brauch ist“. 

Mir selbst war diese Stelle in der erwähnten Arbeit Straub’s 
bei Niederschrift meiner Arbeiten über den Venenpuls entgangen« 
deshalb sagte ich — wie ich nun sehe zu Unrecht —, daß zuerst 
Wenckebach den Venenpnls als Volumpuls aufgefaßt habe. 

Straub sagt dann weiterhin: „Und doch sehe ich nicht ein, 
warum manche Autoren es als unzulässig bezeichnen, den klinisch 
registrierten Venenpuls mit dem Druckablauf in der Vene in Be¬ 
ziehung zu setzen.“ 

Mir ist niemand bekannt, der eine solche Beziehung geleugnet 
hätte. In meiner ersten Venenpulsarbeit 1 ) sagte ich: „Man ist 
demnach nicht berechtigt, aus Kaliberändernngen der Jugularvene 
auf genau entsprechende Druckänderungen in ihr und erst recht 
nicht im rechten Vorhof Schlüsse zu ziehen.“ Wenn also ich unter 
den eben genannten „manchen Autoren“ Straub’s verstanden bin, 
so hat Straub offenbar das Wort „genau“ in meinem Passus über 
die Beziehung vom Venenpuls zum Druckablauf in den Venen über¬ 
sehen. Ich habe nicht jedwede Beziehung zwischen Kaliber- und 
Druckänderungen geleugnet, sondern nur einen strengen Parallelis¬ 
mus abgestritten. Ich gebe Straub vollkommen recht und finde 
darin eine Bestätigung meiner eben angeführten Darlegungen, wenn 
er sagt: „es ist deshalb an den Gefäßen vorwiegend eine Frage 
der Genauigkeit und Bequemlichkeit, ob man lieber den Binnen* 
druck oder die Kaliberschwankung mißt“ und weiterhin: „Der 
Elastizitätskoeffizient der Venen ist außerordentlich niedrig. Großen 
Volumschwankungen entsprechen deshalb geringe Druckschwan¬ 
kungen.“ 

Wenn Straub darauf hinweist, daß die Venendruckkurve 
Piper’s 2 ) „in allen Einzelheiten dem klinisch erhaltenen Phlebo¬ 
gramm entspricht“, so bilde ich demgegenüber das Phlebogramm 
eines Hundes ab (Fig. 1) und daneben die unmittelbar darauf in 
derselben Höhe am Halse aufgenommene Venendrnckkurve (Fig. 2). 
Während die systolische Welle in dem Druckpuls so gut wie ganz 


1) A. Weber, Zeitschr. f. exp. Pathol. u. Ther. Bd. 19, 1. Heft. 

2) Piper, Arch. f. Anat. und Physiol. 1913, 8.385. 
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Fig. 1. 



Fig. 3. 
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verschwindet, zeigt derselbe deutlich die Schwingungen des 2. Tones, 
die wiederum im Volumpuls fehlen. Schiebt man die Kanäle bis 
in die Vena cava vor, so bekommt man eine Druckkurve (Fig. 3), 
die sich noch mehr von dem gewohnten Bild des Venenpulses ent¬ 
fernt. Ich kann auch durchaus nicht zugeben, daß die von Straub 
wiedergegebene Venenkurve Übereinstimmung mit der Vorhofskurve 
zeigt. Es fehlt in seiner Vorhofskurve ganz und gar die ausge¬ 
sprochenste Erscheinung am Venenpuls, der systolische Kollaps. 
Es ist ferner sehr bemerkenswert, daß im Venenpuls wohl der Ab¬ 
fall der präsystolischen Welle flacher, der Abfall der diastolischen 
Welle aber tiefer ist, als im Vorhofspuls, während man doch bei 
Druckkurven verlangen müßte, daß alle Minima in dem mehr peri- 
pherwärts gelegenen Gefäß flacher erscheinen. ' Weiter ist doch 
sehr bemerkenswert, daß sowohl der Beginn wie das Maximum der 
systolischen Welle im Venenpuls früher fällt als im Vorhofspuls 
letzteres sogar 5 / 100 " früher. 

Rautenberg 1 2 3 ) sowie Edens*) hatten festgestellt, daß die 
einzelnen Wellen des Vorhofspulses mit ganz verschieden großer 
Verspätung im Venenpuls in Erscheinung treten. Dieser auffällige 
Befund war möglicherweise durch die nicht einwandfreie Methodik 
der beiden Forscher zu erklären. Nun findet sich aber in den mit 
rasch schwingenden Spiegelsphygmographen aufgenommenen Kurven 
Straub’s dasselbe, es erscheint z. B. der Anstieg der präsystolischen 
Wellen im Venenpuls s / 60 " später als im Vorhofspuls; das Minimum 
der präsystolischen Welle dagegen erscheint 6 / 60 " später. Bei 
diesen Tatsachen kann man m. E. die Vene nicht als Manometer 
für die Druckschwankungen im Vorhof ansehen. 

Straub greift weiterhin die von mir bei Aufnahme des Venen¬ 
pulses verwendete Methodik an. Er sagt: „So erkennen wir ... 
an, daß die Bedenken nicht ganz unberechtigt sind, die gegen die 
nicht von Frank angegebene Verwendung eines Trichters als 
Geberkapsel vorgebracht werden.“ Hier irrt zunächst Straub in¬ 
sofern, als doch in einer bei Frank verfaßten Dissertation 8 ) „ein 
mit Kondom-Membran überspannter Trichter (3 cm Durchmesser), 
auf dem eine Platte aus Pappdeckel (1—2 mm dick, 2 cm Durch¬ 
messer) aufgeklebt ist“ zur Aufnahme des Venenpulses benutzt wurde. 

Ich verwende seit Jahren eine Kapsel von 2 cm Durchmesser 


1) Bautenberg, Volkmann’s Sammlung klin. Vortr. 1909, Nr. 657/68. 

2) Edens, Deutsches Arch. f. klin. Ued. Bd. 103, S. 248. 

3) Lambard, Das Kardiogramm. Aus dem physiol. Institut zu Gießen 1910. 
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überspannt mit in Glyzerin konserviertem Hundemesenterium. Die 
Membran trägt zentral eine Korkplatte von 1 cm Durchmesser, 
auf deren Mitte ein Korkknopf von 2 mm im Kubus sitzt; er stellt 
die Berührung mit der Haut über dem Bulbus der Jugularvene 
dar. Die Empfangskapsel ist in ein schweres Stativ eingeklemmt, 
durch einen Schlauch wird sie mit der Frank’schen Spiegelkapsel 
verbunden. 

Die Einklemmung des Rezeptors in ein Stativ ist absolut not¬ 
wendig; unterläßt man sie, so zeigt die Venenkurve fast regel¬ 
mäßig die auch beiStraub zu beobachtenden kleinen Wellen, die 
der eigentlichen Venenpulskurve aufgesetzt sind und die Straub 
als „Wirbel im Venensystem“ auffaßt. Weder Ohm noch Schrumpf 
(soweit ich deren Kurven kenne), noch ich beobachteten diese kleinen 
Wellen, die höchst wahrscheinlich Kunstprodukte sind, hervorge- 
rufen durch — bei Straub’s Technik fast unvermeidliche — 
Schwankungen des Schlauches zwischen Empfangs- und Spiegel¬ 
kapsel. 

Straub sagt: „Die Transmission mit geschlossener Geber¬ 
kapsel nähert sich durch die Elastizität der Membran der Geber¬ 
kapsel den kraftübertragenden Systemen, die wir bei der Ver¬ 
zeichnung des Venenpulses nicht lieben.“ — In der Ablehnung von 
kraftregistrierenden Instrumenten für die Aufzeichnung des Venen¬ 
pulses bestätigt Straub meine Auffassung vom Venenpuls und 
setzt sich in Widerspruch zu dem, was er wenige Seiten vorher 
gesagt hatte, daß nämlich die ältere Erklärung des Venenpulses 
als fortgeleitete Vorhofsdruckschwankungen und die neuere Er¬ 
klärung als rhythmisch wiederkehrende Stauung nahezu identisch 
seien. Denn wenn man den Venenpuls auch als Druckpuls auf¬ 
faßt, kann man ihn auch mit kraftregistrierenden Instrumenten 
aufnehmen. Nun ist aber Straub doch im Irrtum, wenn er das 
von mir angewendete System den kraftregistrierenden zurechnet. 
Der Elastizitätskoeffizient des von mir zur Kapselbespannung ver¬ 
wendeten Hundemesenteriums ist außerordentlich niedrig. Daher 
bedingt z. B. eine Drucksteigerung in dem System von nur 3 mra 
Wasser einen Ausschlag des Lichthebels von 8 cm; größere Aus¬ 
schläge bekomme ich fast nie beim Venenpuls, meistens kleinere. 
Die Forderungen, die an bewegungsregistrierende Instrumente ge¬ 
stellt werden, daß sie möglichst isotonisch funktionieren, erfüllt 
mein System in hohem Grade. — Nun nimmt Straub für meine 
Einrichtung eine zu starke „Rückwirkung“ *) an. Ich halte es für 

1) Unter Bückwirkung eines bewegungsregistrierenden Instrumentes, wie 
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zwecklos, diese Rückwirkung rechnerisch festzustellen, es würde 
das, um mitC. Gerhard za reden, einen Pharisäismus der Zahlen 
bedeuten, denn wenn ich auch die Kraftändernng, die von der 
Kapsel an der Aufnahmestelle ausgeübt werden kann, berechne, so 
bin ich doch außerstande anzngeben, wie groß die von der Haut 
über der Vene geleistete Gegenkraft ist. Diese Kraft ist aber von 
den Druckkräften, die das Registriersystem ausübt, abzuziehen, um 
die Rückwirkung anf die Vene zu erhalten. 

Wenn auch an dem von 0. Frank aufgestellten Grundsatz 
kein Zweifel berechtigt erscheint, daß die streng mathematische 
Berechnung der zu Kreislaufsuntersuchungen angewendeten Apparate 
der experimentellen Prüfung überlegen ist, so findet dieser Satz 
doch da seine Begrenzung, wo die restlose Durchrechnung nicht 
möglich ist. Die experimentelle Prüfung zeigt nun, daß es durch¬ 
aus nicht leicht ist, selbst mit Kapseln, die mit viel strafferer 
(Gummi-)Membran überzogen sind, als meine Venenkapseln den 
Carotispuls aufzunehmen, auch wenn man solche straff bespannten 
Kapseln mit starkem Druck, wie man sie bei der Venenpulsauf¬ 
nahme nie anwenden kann — das Mesenterium würde reißen —, 
auf die Carotis aufsetzt, so bekommt man doch sehr leicht eine 
Kurve, die zweifellos viel mehr vom Venen- als vom Arterienpuls 
beeinflußt ist. 1 ) 

Daß die Gefahr einer schädlichen Rückwirkung nicht vorliegen 
kann, ergibt sich auch schon daraus, daß die Nachgiebigkeit der 
mit Mesenterium bespannten Kapsel gegenüber der der Haut ver¬ 
schwindend klein ist. 

Was nun die von Straub erhaltene Venenkurve anlangt, so 
ist außer den schon besprochenen Erzitterungen im. Verlauf der 
Kurve besonders auffällig das Ansteigen der systolischen Welle 
bereits in der Anspannungszeit Das kommt am normalen Venen¬ 
puls nie vor; er steigt stets erst gleichzeitig mit der Carotis in 
derselben Höhe am Hals an. 

Straub macht das Ende des systolischen Kollapses von 
3 Faktoren abhängig: 

1. vom Fassungsvermögen des rechten Vorhofs, 


wir es z. B. bei der Venenpulsaufnahme benutzen, versteht man nach Frank 
die Änderung der Kraft, die der Rezeptor an der Anfnahmestelle bewirkt. 

1) Siehe z. B. Abbild. 10 in der Arbeit von 0. Müller n. Weiß, Über die 
Bedentnng des menschlichen Sphygmogramms. Deutsches Arch. f. klin. Med. 
Bd. 105, S. 338. 
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2. von der Menge des Blutes, das während der Kammersystole 
im Vorhof liegen bleibt, 

3. von der Größe des venösen Zuflusses, bzw. der Größe des 
Schlagvolumens. 

Daß beim normalen Herzen das Fassungsvermögen der 
einzelnen Herzabschnitte Schwankt, ist kaum anzunehmen. Wahr¬ 
scheinlich ist der diastolische Innenraum der Herzhöhlen vollkommen 
gleich, denn er hängt ab von dem Blutquantum, das er unmittel¬ 
bar^ vor seiner Systole umschließt. Dieses ßlutquantum ist aber 
doch bei normalen Kreislaufsverhältnissen für alle 4 Herzabschnitte 
gleich, sonst müßte ja vor der Herzhöhle mit geringerem Fassungs¬ 
vermögen eine Stauung eintreten. Ich kann also nicht zugeben, 
daß — beim normalen Kreislauf — etwa eine herabgesetzte Fas- 
snngskraft des rechten Vorhofs Ursache für ein verfrühtes Ende 
des systolischen {Kollapses sein könnte. 

Auch die Größe des venösen Zuflusses, oder was dasselbe ist 
des Schlagvolumens erscheint mir bedeutungslos für die Gestaltung 
des systolischen Kollapses. Denn wenn das Schlagvolumen des 
linken Ventrikels groß ist, so wird zwar der venöse Zufluß auch 
groß, aber es wird auch die systolische Inhaltsverminderung des 
Thoraxraumes groß, es muß eine entsprechend große Menge Venen- 
blntes einströmen, bis die Druckerniedrigung wieder ausgeglichen 
ist Nur wenn der zweite Punkt, den Straub aufführt, gegeben 
ist, wenn Blut im Vorhof bei der Kammersystole liegen bleibt, 
nur dann kommt es zu einem vorzeitigen Ende des systolischen 
Kollapses. 

Wenn Straub bei seinem Fall keinerlei Zeichen von In- 
sufficienz des Kreislaufs feststellen konnte und daher das vorzeitige 
Ende des systolischen Kollapses nicht ohne weiteres als etwas 
Pathologisches auffassen möchte, so muß doch darauf hingewiesen 
werden, daß Schädigungen des Herzens durch die Verletzung (In¬ 
fanteriegeschoß in der Vena cava nahe ihrer Einmündung in den 
rechten Vorhof) sehr wohl vorliegen können; zweifellos arbeitet 
aber der Kreislauf nicht unter normalen Verhältnissen, wenn über 
dem rechten Vorhof mehrere Rippen reseziert sind und sich an 
deren Stelle eine um mehrere Zentimeter eingesunkene Hautstelle 
befindet Man kann aus dem Fehlen von sonstigen Erscheinungen 
nicht folgern, daß keine Insufficienz des Kreislaufs vorliegt, denn 
leichtere Grade von Stauung, wie sie beispielsweise ein unbe¬ 
deutender Klappenfehler bedingt, entgehen doch sehr oft dem Nach¬ 
weis durch unsere Methoden der Herzfunktionsprüfung. 
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Straub irrt, wenn er annimmt, ich sähe in dem Beginn der 
dritten Venenwelle noch während der Systole nicht unter allen Um¬ 
ständen etwas Pathologisches. Ich bin im Gegenteil der Auffassung, 
daß der vorzeitige Beginn von der diastolischen Welle, oder — ich 
halte diese Ausdrucksweise für exakter — das vorzeitige Ende 
des systolischen Kollapses ein Zeichen beginnender Kreislaufs¬ 
störung ist, freilich ist das Symptom ein so empfindliches Reagens, 
daß die übrigen Untersuchungsmethoden noch keinen Aufschluß 
über die bestehende Stauung zu geben brauchen. * 

Diese Tatsache stellt ja auch Straub fest, wenn er sagt, 
ungenügende ventrikeldiastolische Entleerung des Vorhofs ist tat¬ 
sächlich eines der frühesten und schärfsten Zeichen ungenügender 
Kammertätigkeit. 

Da ich das vorzeitige Ende des systolischen Kol¬ 
lapses bei 50 Herzgesunden niemals, bei 400 Herz¬ 
kranken mit stärkerer oder geringerer Dekompen¬ 
sation 399 mal gefunden habe, so stehe ich nicht an, 
die Erscheinung als etwas Pathologisches - 'aufzu¬ 
fassen, sie ist ein sehr frühzeitiges Symptom be¬ 
ginnender Stauung. 
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Aus der medizin. Poliklinik der Universität Halle a. S. 

Kritisches über den Yenenpnls. 

Ein Schlußwort. 

Von 

Prof. H. Straub. 

(Mit 1 Abbildung^ 

Einige, von mir namhaft gemachte Antoren (1, a. a. 0.) haben 
die Anschauung vertreten, im Phlebogramm dürfe man nur den 
Ausdruck von Füllungsschwankungen der Vene sehen, Beziehungen 
zum Druckablauf in der Vene seien abzulehnen. Ich habe ein¬ 
gehend begründet, 1 2 ) weshalb ich diesen Brauch für eine einseitige 
Betrachtungsweise halte. Zwar ist die Anschauung, daß der Veneu- 
puls viel weniger ein Druck- als ein Volumpuls ist, von mir zuerst 
ausgesprochen und stets vertreten worden. Aber bei Kenntnis des 
Elastizitätskoeffizienten kann aus Volumschwankungen der genaue 
Druckablauf berechnet werden. Die damit eingehend begründete 
Absicht meiner Ausführungen war es, die nahe Verwandtschaft 
beider Auffassungen vom Venenpuls zu betonen. An dieser ver¬ 
söhnlichen Auffassung muß ich trotz des Einspruches von Weber*) 
angesichts der klaren physikalischen Verhältnisse nach wie vor 
festhalten. 

Im Tierversuch Venenpulskurven zu schreiben, die mit dem 
menschlichen Phlebogramm vergleichbar sind, ist sicherlich schwierig. 
Und doch läßt sich nur aus solchen Kurven ein Schluß auf die 
Verhältnisse des menschlichen Venenpulses ziehen. In Fig. 1 teile 
ich den gleichzeitig mit optischen Manometern geschriebenen Druck- 
ablauf in Vena jugular. und rechtem Vorhof der Katze mit. Man 
®i«ht, daß auch das im Tierversuch gewonnene Phebotonogramm 


1) H. Straub, Dieses Arch. Bd. 130, 1919, S. 1. 

2) A. Weber, Die vorangehende Mitteilung. 
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bei richtiger Technik mit dem menschlichen Venenpuls in allen 
Einzelheiten übereinstimmen kann. Die Enrve steht in bestem 
Einklang mit meinen Anschauungen über das Wesen des Venen¬ 
pulses. 



Fig. 1 ('/* natiirl. GröGe). Druckablauf in der Vena jugnl. dextr. nnd im rechten 
Vorhof der Katze, mit optischen Manometern geschrieben. 

Daß die Druckschwankungen des Vorhofs von dem sehr 
trägen Manometersystem der Venen in der Form stark entstellt 
wiedergegeben, daß dabei die zeitlichen Beziehungen der Fuß- und 
Gipfelpunkte der einzelnen Wellen verschoben werden, habe ich 
betont. Diese bei jeder Kurvenanalyse auftretenden Erscheinungen 
nennt man Amplitudenfälschung und Phasenverschiebung. Durch 
Trägheit werden die Wellen abgeflacht, durch Resonanz aber über¬ 
höht und vertieft. Ferner habe ich ausgeführt, daß die c-Welle, 
die den systolischen Kollaps unterbricht, nicht von den Druck¬ 
schwankungen des Vorhofs herrührt. All das ist auch in Fig. I 
gut ersichilich. Gegenüber den älteren Venenpulsuntersuchungen, 
die sich mit zeitlichen Verschiebungen der Venenpulswellen im 
Vergleich zu den Phasen der Herztätigkeit befassen, habe ich diese 
modernen kurvenanalytischen Gesichtspunkte ausführlich erörtert 
(a. a. 0., 8. 9, 10, 13, 17 nnd 18). 

Daß die v Welle normalerweise meist frühdiastolisch beginnt 
und daß ihr früherer Beginn oft ein Zeichen beginnender Insuf- 
ficieuz des rechten Herzens ist, habe ich anerkannt und eingehend 
besprochen. Doch habe ich andere Momente angeführt, die eben¬ 
falls zu frühem Anstieg der v-Welle Veranlassung geben können 
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und habe deshalb vor allzu doktrinärer Auffassung gewarnt. Weber 
sieht in dem vorzeitigen Ende der Senkung x ein so empfindliches 
Reagens, daß die Übrigen Untersuchungsmethoden noch keinen Auf¬ 
schluß über die bestehende Stauung zu geben brauchen. Gerade 
diesem Standpunkt gegenüber wollte ich an der Hand eines kon¬ 
kreten Falles zur Vorsicht bei der Stellung der Diagnose Herz- 
insufficienz mahnen und verweise auf die Aussprache des Warschauer 
Kongresses für innere Medizin 1916 über die Gefahren dieser 
Diagnose. Darum wiederhole ich meine Warnung vor allzu frei¬ 
giebiger Stellung der Diagnose Herzinsufficienz allein aus dem 
Venenpulse. Daß das Fassungsvermögen der einzelnen Herzab- 
. schnitte ohne weiteres als konstant anzusehen sei, wie Weber 
glaubt, trifft nicht zu. Ich erinnere an die Begriffe der Dehnungs¬ 
kurve und des systolischen Rückstandes, die neuerdings in der 
Physiologie und Pathologie der Füllung und Entleerung des Herzens 
eine so große Rolle spielen. Ebensowenig ist es anzuerkennen, 
daß für großen venösen Zufluß durch ein großes Schlagvolumen 
des linken Ventrikels Platz geschafft werde, als wäre das Herz in 
einen starren Plethysmographen eingeschlossen. Man braucht sich 
nur an die kardiopneumatische Kurve zu erinnern, die zeigt, daß 
den Lungen bei dem Raumausgleich im Thorax die wesentliche 
Rolle zufällt. Die neue Lehre von den Formveränderungen des 
Venenpulses unter krankhaften Verhältnissen leistet für die Klinik 
so unbestreitbar Gutes, daß es nur von Vorteil sein kann, wenn 
die Methode nicht gleich zu Beginn durch zu weitgespannte Hoff¬ 
nungen um ihr Ansehen gebracht wird. 

Zur Technik der Verzeichnung des Venenpulses habe ich Neues 
kaum zu sagen. Weber meint, wenn man den Venenpuls beim 
Menschen nur mit Volumschreibern gut verzeichnen kann, so könne 
er kein Druckpuls sein. Und doch hat er selbst früher den D'ruck- 
ablauf im rechten Vorhof im Tierversuch mit einem von Frank 
angegebenen Manometer verzeichnet, das nach dem Prinzip einer 
Transformation von Druck- in Volumschwankungen gebaut ist. Das¬ 
selbe Prinzip verwendet man bei der klinischen Verzeichnung des 
Venenpulses. 

Um die Erörterung über die Systeme von Weber und Ohm 
fortzusetzen, ist der von Frank eingeführte, für diese Frage 
niaßgebende Begriff der Rückwirkung unentbehrlich. Weber sagt 
von seinem System: die federnde Kraft, die den Kontakt erhält, 
ist der elastische Druck der Mesenterialmembran. Eine federnde 
Kraft, ein elastischer Druck haben keine Berechtigung in einem 
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volumregistrierenden System. Durch die von Weber bevorzugte 
Pelotte kann der hydrostatische Druck des Systems (nach Weber 
bis zu 3 mm Wasser) an der Koppelungsstelle auf das Mehrhundert¬ 
fache dieses Wertes erhöht werden. Wie kann man da von Iso- 
tonie sprechen? Weber wendet ein, dieser Druck werde von der 
elastischen Gegenkraft der Haut getragen, deren Größe rechnerisch 
nicht faßbar sei. Allein zum ersten besteht doch die Aufgabe 
darin, die Bewegungen der Koppelungsstelle, also der nicht be¬ 
lasteten Hautoberfläche zu verzeichnen. Und vor allem kann 
die Elastizität der Haut doch nur zur Aufhebung der statischen 
Rückwirkung der Pelotte in Betracht kommen, nicht aber der 
dynamischen Rückwirkung, von der ich sprach und deren Größe 
ich berechnet habe. 

Über die Nachteile eines überspannten Rezeptors zur Venen- 
pnlsaufnahme stimmt Ohm x ) meiner Auffassung zu, indem er meine 
Gründe übernimmt. In einer gegen mich gerichteten Polemik sind 
diese Ausführungen freilich fehl am Ort. Trotzdem verwirft Ohm 
den von mir empfohlenen Rezeptor aus Stent’s Masse, weil eine er¬ 
hebliche Beengung des Venengebietes stattfinde. Er verlangt von 
mir eine Berechnung des Druckes, den der Rezeptor auf die Vene 
ausübe. Dieser Druck, d. h. die statische Rückwirkung auf die 
Koppelungsstelle, läßt sich sehr genau berechnen zu + 0 mm 
Wasser. Die pulsierende Venenstelle liegt nämlich im freien Kapsel¬ 
raum, die Platte ruht auf der Clavicula, dem Cucullarisrande und 
dem Sternocleidomastoideus. Der Bulbus jugularis ist durch die 
vor ihm liegende Clavicula vor jedem Druck sicher geschützt 

Gegen meine Berechnung der Eigenschaften seines Hebels znr 
Venenpulsschreibung hat Ohm nichts zu erinnern. Doch hält er 
meine Einwände für nur theoretisch berechtigt. Praktisch hält er 
sie durch die experimentelle Durchprüfung seiner Methode für er¬ 
ledigt. Wer dje Leidensgeschichte hämodynamischer Registrier¬ 
instrumente kennt, weiß den Wert dieser experimentellen Prüfungen 
zu würdigen. Früher galt ein Sphygmograph für gut, wenn er den 
Puls ebenso zeichnete wie das Instrument Marey’s. Wir müssen 
es begrüßen, daß wir statt dessen jetzt ein zuverlässiges Prüfungs¬ 
verfahren besitzen, das ich auch auf die Apparatur Ohm’s ange¬ 
wendet habe. Mit der Begründung, durch die Ohm die praktische 
Brauchbarkeit seiner Methode aufrecht erhält, wird tatsächlich 
nur behauptet, der Venenpuls stelle so geringe Anforderungen au 


1) R. Ohm, Zeitschr. f. exp. Pathol. u. Therap. 20, 1919, S. 500. 
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ein Registriersystem, daß er auch mit dem wenig leistungsfähigen 
Verfahren Ohm’s richtig wiedergegeben werde. Darauf möchte 
ich mich nicht gar zu sehr verlassen. Meine Anschauung über 
seine Beziehungen zu der Apparatur Frank’s hat Ohm richtig 
gedeutet. Nur hatte ich dabei nicht die Verwendung eines Spiegels 
im Ange gehabt. Darum vermag ich an meiner Auffassung nichts 
zu ändern. 

Von den gegen meine Darstellung erhobenen Einwendungen 
bleibt also nur bestehen, daß in einer unter Frank’s Leitung an¬ 
gefertigten Dissertation ein überspannter Trichter (NB. mit Platte) 
verwendet wurde. Daß die Trichtermethode von Frank angegeben 
ist, geht daraus nicht hervor. Im Gegenteil ist diese Methode 
früher von vielen anderen verwendet worden. Und nur das hatte 
ich behauptet 

Ich sehe also keine Veranlassung, ein Wort meiner Darstellung 
zu ändern. 


Deutsches Archiv für klin. Medisin. 183. Bd. 


17 


Digitized by 


Gck igle 


Original frorn 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA) 


258 


Digitized by 


Besprechungen. 

1. 

v. Domaras, Taschenbuch der klinischen Hämatologie. 

2. verbesserte Auflage. 187 8eiten. Mit einer farbigen Doppel¬ 
tafel und 8 Abbildungen im Text. Gebunden 5,80 Mk. Ver¬ 
lag von Georg Thieme (Leipzig) 1919. 

Der auf dem Gebiet der Hämatologie wohlerfahrene Verfasser hat 
die Neuauflage des Büchleins mit derselben Genauigkeit bearbeitet wie 
die vorige. Dabei sind manche wichtige Ergänzungen und Erweiterungen 
sowohl in die „Technik der Blntuntersuchung u als auch in den 
die einzelnen Blutkrankheiten umfassenden „klinischen Teil* ein¬ 
gefügt worden. 

Wie der Verfasser in der Einleitung mit Recht ein sehr sorgfäl¬ 
tiges hämatologisches Arbeiten verlangt, wenn dasselbe als zuverlässig 
gelten soll, so ist er auch selbst bei Bearbeitung des Textes dieser For¬ 
derung gerecht geworden. ' Sein hämatologisches Taschenbuch kann des¬ 
halb dem Praktiker als ein guter, zuverlässiger Berater empfohlen werden. 

Sehr erfreulich ist es, daß für die nächste Auflage des Werkes 
neben der bereits vorhandenen ausgezeichneten farbigen Doppel- 
tafel die Einfügung einer zweiten Tafel in Aussicht genommen ist, 
welche eine bildliche Darstellung des Blutbefundes bei der seit dem 
Weltkriege in den Vordergrund getretenen Malaria bringen soll. 

(H. Rieder, Manchen.) 


2 . 

N. Zuntz und A. Loewy-Berlin. Lehrbuch der Physiologie des 
Menschen. 789 Seiten mit 302 Abbildungen und 3 Tafeln. 
Verlag von F. C. W. Vogel, Leipzig 1920. Preis gebunden 48JL 
Das vorliegende Lehrbuch ist insofern einzigartig in der Physiologie, 
als die verschiedenen Kapitel von verschiedenen Autoren bearbeitet sind. 
Der Gedanke einer solchen Bearbeitung ging ursprünglich von N. Zunts 
aus, wurde von 0. Langendorff weitergesponnen, nach dessen Tode 
die jetzigen Herausgeber das Werk zu Ende führten und es 1909 in 
erster Auflage erscheinen ließen. Daß das Werk die Meister lobt, geht 
daraus hervor, daß es 1913 zum zweiten und jetzt, schon längere Zeit 
vergriffen, zum dritten Male aufgelegt werden konnte. 
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Die einzelnen Themata und jetzigen Bearbeiter — sie haben gewechselt 

— sind: Allgmeine Physiologie von M. Yerworn-Bonn — Die chemische 
Zusammensetzung des Tierkörpers von J. Müller-Düsseldorf — All¬ 
gemeine Physiologie der Muskeln und Nerven von 0. W e i ß - Königsberg 

— Physiologie des Zentralnervensystems von S. Einer-Wien — Die 
Funktionen des peripherischen Nervensystems von A. Kreidl-Wien 

— Allgemeine Sinnespbysiologie von v. Kries- Freiburg i. B. — Spezielle 
Physiologie der niederen Sinne von demselben — Gesichtssinn von 
W. Trendelenburg-Tübingen— Der Gehörsinn von A. Kreidl — 
Physiologie der 8timme und der Sprache von demselben — Mechanik der 
Körperbewegungen von R. du Bois-Reymond-Berlin — Morphologie und 
Chemie des Blutes von J. Mül ler-Düsseldorf— Der Kreislauf des Blutes 
ron K.Hürthle-Breslau — Die Lymphe von Spiro früher in Straßburgi. E. 

— Chemie der Atmung von J. E. Johansson -Stockholm — Mechanik 

und Innervation der Atmung von R. duBois-Reymond — Die Ver¬ 
dauung von Ellenberger-Dresden und Scheunert-Berlin ia d- 
Besorption und Assimilation von Spiro — Harn und Harnabsonderung 
von Kestner-Hamburg — Die Funktionen der Haut von R. Metdnö'r*- 
Basel — Innere Sekretion von demselben — Stoff- und KraftWbchsöf 
'Wärmehaushalt von N. Zuntz-Berlin -— Fortpflanzung und WÄCtrtüäitii 
ron A. Loewy-Berlin. Ein ausführliches Sachregister bekriWlbßfc 
das Buch. iad 

Gegenüber den früheren Auflagen sind als neu Literaturahgäfebtf, 
die das Studium der Originalarbeiten ermöglichen sollen; hinzugekotnriifetf. 
Einzelne Kapitel haben eine völlige Neubearbeitung erfahren. ’ ' 

Der große Vorzug des Lehrbuches ist der, daß in den einzelnen KlajflßdM 
Spezialisten auf dem betreffenden Gebiete zu Worte kommen und'^Öek 
Leser sachgemäßer orientieren als ein einziger, doch niemals in 1 'klltei 
Sätteln gerechter Herausgeber dies tun kann. Daß dabei an inüertft 
System manches verloren geht, ist die notwendige Folge davon. Gerädi 
aber für den Kliniker, der einen von zuständigen Fachmännern gebotene^ 
Überblick über ein bestimmtes Gebiet der Physiologie gewinnen will, 
kommt letzterer Mangel gegenüber den genannten Vorzügen nicht itt 
Betracht. Das Buch sei daher dem Kliniker, sofern es ihm auf wei& 
gehende Details nicht ankommt, angelegentlich empfohlen. * 

(K. Bürk er-Gießen.) 


3. 

W. Falta, Die Mehlfrüchteknr bei Diabetes mellitus. 
Urban u. Schwarzenberg, Berlin u. Wien 1920. 

Das Buch bringt mehr als der Titel besagt. Wenn auch die Mehl- 
früchtekur durchaus im Mittelpunkte der Darstellung steht, so werden 
doch fast alle weiteren Probleme des Diabetes und seiner Behandlung, 
sofern sie irgendwelche Beziehungen zum Hauptthema haben, berührt, 
Die Grundgedanken dieses zuerst 1914 von Falta empfohlenen 
diätetischen Behandlungsmethode des Diabetes, die Verwendung von Mehl¬ 
früchten und die Vermeidung selbst mittlerer Eiweißgaben, sind nicht neu. 
Während aber hei den meisten Kohlenhydraten seit v. Düring 
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stets darauf Wert gelegt wurde, nur ein Kohlenhydrat zu geben, ist 
Falta dazu übergegangen, entsprechend der Ernährung des gewöhn¬ 
lichen Lebens mehrere Mehlfrüchte (Weinen- und Hafermehl, Linsen, 
Erbsen* Nudeln, Mais, Kartoffeln und Brot) in kleineren Mengen (ge¬ 
wöhnlich c 30 g) nebeneinander essen zu lassen, entweder in Form der 
Suppenkost, der Mehlspeisekost, der Amylazeen-Gemüse- oder Amylazeen- 
Gemüse-Rahm-Obstkost. 

Diese Vielseitigkeit bietet den unleugbaren Vorteil, daß die Kranken 
lange Zeit in der gleichen Weise, ohne Widerwillen zu bekommen, er¬ 
nährt werden können. Der entscheidende Funkt ist für Falta die 
möglichste Einschränkung der Eiweißzufuhr, da er diesen Nährstoff nicht 
nur hinsichtlich der Acetonkörperbildung, sondern auch der Zucker¬ 
produktion für besonders gefährlich hält, so daß er für die Aufstellung 
der Kohlenhydratbilanz allgemein verlangt, daß jedesmal auch die Zucker- 
menge, die theoretisch aus dem aufgenommenen Eiweiß entstehen kann, 
bei der Einfuhr in Rechnung zu stellen ist. 

Er geht darin im E. zu weit, da schließlich nur ein kleiner Teil 
der Diabetiker Zucker aus Eiweiß bildet und deshalb die Kohlen¬ 
hydratbilanz bei der vorgeschlagenen Art meist viel zu günstige Werte 
ergeben muß. Daß die Eiweiskörper die Acidose manchmal ungünstig 
beeinflussen können* ist schon lange bekannt, auch Falta bringt dafür 
beweisende Beispiele, verallgemeinen läßt sich das aber nicht, Belbst 
nicht für den schweren Diabetiker, da auch das Gegenteil der Fall 
sein kann. 

Contraindikationen gegen die gemischte Kohlenhydratkur bestehen 
nach Falta’s Ansicht kaum je, besonders geeignet sind die schweren 
Fälle, in denen strenge Tage eingeschalten werden. Da das völlige 
Fehlen von Eiweißzulagen notwendiger Bestandteil der Kost ist, scheint 
sie mir für die leichten ijnd einen Teil der mittelschweren Formen 
nicht ratsam zu sein, da in diesen Fällen die Entziehung von Fleisch, 
Eiern usw. eine unnötige Härte bedeutet. Der Erfolg der Behandlungsart 
wird im Anhang an 41 z. T. sehr eingehend mitgeteilten Kranken¬ 
geschichten illustriert. Ein Teil der Beobachtungen erstreckt sich über 
viele Monate, einmal sogar über 3 Jahre. In schweren Fällen ist nach 
Falta’s Angaben ein Erfolg oft auch nur nach sehr langer Behandlung 
zu erzielen. Besonders günstig ist der Einfluß der Kur in 2 Fällen 
(Nr. 29 und 33). Die Wirkung auf die Acidose ist im allgemeinen besser 
wie auf die Zackerausscheidung, die in manchen schweren Fällen dauernd 
außerordentlich hoch liegt. 

Ob die Falta’sohe Mehlfruchtkur anderen Kohlenhydratkurea 
überlegen ist, läßt sich an der Hand der mitgeteilten Krankengeschichten 
schwer entscheiden, in einzelnen Fällen scheint es so, generell ist es aber 
wohl kaum der Fall. 

Die individuelle Lage des einzelnen Falles ist für die diätetische 
Therapie so entscheidend, daß jeder Schematismus schädlich sein kans. 

(E. Grafe, Heidelberg.) 
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4. 

Sans Herz, Die Beziehungen der Mund- und Zahner¬ 
krankungen zu Störungen des Magendarmkanals, 
des Blutes und des Stoffwechsels. Halle &. S., Karl 
Marhold Verlagsbuchhandlung, 1919. 103 Seiten. 

Der Autor schildert unter Berücksichtigung einer ausführlichen 
Xiiteratnr die wechselseitigen Beziehungen der oben genannten Krank¬ 
heiten. "Wenn z. B. beim Funktionsausfall der Mundhöhlenverdauung 
die MagendarmVerdauung überlastet werden kann, so wird doch anderer¬ 
seits mit Hecht betont, daß der gesunde Verdauungsapparat Fehler in 
der vorbereitenden Tätigkeit der Mundhöhle unschwer und weitgehend 
ausgleicht. — Von den Möglichkeiten der Beeinflussung des obersten 
Abschnittes des Verdauungsrohres durch die tieferen interessieren am 
meisten die sogenannten konsensuellen Beziehungen und ihre Erschei¬ 
nungen — Leukoplakien, rezidivierende Aphthen im Zusammenhang mit 
Magendarmaffektionen — also Vermittlungen, die wohl auf dem Nerven- 
oder Blutwege stattfinden. 

Mit Hecht sucht der Verfasser den Fehler zu meiden, Veränderungen 
oder Anomalien der Mundhöhle jeweils auf zugrundeliegende Stoffwechsel- 
ctrömungen zu beziehen. Hier hätte noch strenger das Wesentliche vom 
Unwesentlichen getrennt werden müssen. Damit wäre die Darstellung 
übersichtlicher und klarer geworden. 

_ (Turban, Heidelberg.) 


5. 

Arthur Pappenheimf. Morphologische Hämatologie. Bd. 1. 

Die Zellen des normalen und pathologischen Blutes. 
766. 8. Bd. 2. Spezielle Morphologie und Genese der 
Blutzellen. Klinische Hämatologie. 264 S. (mit 10 
Tafeln). Nach dem Tode des Verfassers herausgegeben von 
Hans Hirschfeld. Leipzig 1919. Verlag von W. Klinkhardt. 

Es ist die Arbeit eines Lebens, die hier vor uns liegt, eines Lebens, 
das seit langen Jahren nur der hämatologischen Forschung gewidmet war. 
Jeder Forscher, der sich in den letzten 15 Jahren mit der Lehre von 
den Blutkrankheiten beschäftigte, wird auf den Namen Pappenheim’s 
gestoßen sein, vielen waren die von ihm herausgegebenen Folia haemato- 
logica eine wertvolle Hilfe. Wir müssen Hirschfeld Dank wissen, 
daß er sich nach dem jähen, für die Wissenschaft so schmerzlichem 
Tode Pappenheim’s der schweren Aufgabe unterzogen hat, das noch 
nicht völlig vollendete Werk herauszugeben und wohl auch nach Möglichkeit 
zu ergänzen. Immerhin ist der 2. Band an manchen Stellen weniger 
ausgeführt, man empfindet dort zuweilen, daß ein Abschluß nicht mehr 
möglich gewesen ist. Um so eingehender sind die Anschauungen Pa pp en- 
heim’s über die Abstammung der Blutzellen im 1. Bande auseinander- 
gelegt. Pappenheim steht hier auf dem schon von Schridde ver¬ 
tretenen Standpunkte, daß die Struktur des Kerns, besonders des Chro- 
matins, für die Artzugehörigkeit der Zelle entscheidend ist („der Kern 
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ist das Wappen der Zelle“), daß die Beschaffenheit des Plasmaleibe» 
dagegen den Reifezustand, der Zelle angibt. Pappenheim’s An¬ 
schauung über den biologischen Zusammenhang der verschiedenen Typen 
von Blutzellen kann man als gemäßigten TJnitarismus bezeichnen. Er 
nimmt zwar eine gemeinsame Stammzelle für die Zellen der myeloischen, 
lymphadenoiden und erythroblastischen Beihe an, den Lymphoidozyten, 
.gibt aber andererseits zu, daß die im Laufe der weiteren Entwicklung 
entstehenden lymphoiden Jugendformen der Myelozyten und Lymphozyten 
auch morphologisch zu unterscheiden sind, und zwar durch ihre Kern¬ 
struktur. Eine sehr wichtige Annäherung an die dualistische Lehre ? 

In dem einleitenden technischen Teil wird die überwiegende Be¬ 
deutung der May-Giemsafärbung (nach Pappenheim) hervorge¬ 
hoben, die Alles darstellt, was für die Beurteilung eines Blutbildes er* 
forderlich ist und die wahrscheinlich bald alle anderen Methoden in den 
Hintergrund drängen wird. Den vitalen Färbemethoden wird nur ein 
verhältnismäßig geringer Wert beigemessen. 

Es kann natürlich in diesem Referat nicht auf alle Einzelheiten 
dieses bedeutsamen Werkes hingewiesen werden. Jeder der sich mit 
morphologischer Hämologie beschäftigt, wird eine Fülle von Beobachtungen 
und viel Anregung finden. Wenn dem Referenten zum Schluß noch 
eine kritische Bemerkuug gestattet ist, so fällt ihm auch hier, wie in 
anderen Werken Pappenheim’s, der Bchwer lesbare Stil auf und die 
starke Häufung von Fremdwörtern. Dadurch wird das Lesen des Werkes, 
so genußreich es durch seinen Inhalt ist, entschieden erschwert. 

Eine große Zahl sehr schöner Tafeln, denen man die jetzigen Schwierig¬ 
keiten des Buchgewerbes nicht ansieht, erhöhen den Wert des hervor¬ 
ragenden Werkes. Der verstorbene Verfasser hat sich und seiner Lebens¬ 
arbeit ein Denkmal gesetzt, daß, wie Hirsohfeld in der Vorrede sagt, 
ihn besser charakterisiert und mehr ehrt, als es eines in Erz oderStein 
könnte. (Morawitz, Greifswald.) 


6 . 

Birk, Walter, Leitfaden der Kinderheilkunde für Studierende 
und Ärzte. 1. Teil: Säuglingskrankheiten. IV. Aufl. 269 8. 
25 Abb. 1920. Marcus und Weber, Bonn. Preis br. 15,—, 
geb. 18,60. 

Die äußere Ausstattung (Bilder, Druck und Papier) macht besonders 
bei dem relativ niederen Preis dem Verlag alle Ehre. Als Führer durch 
die Physiologie und Pathologie des Säuglings kann das Buch. nur em¬ 
pfohlen werden. Alle unnütze Theorie und Hypothese ist vermieden, 
um so mehr kommt die gefestigte Erfahrung zu Wort. Reich und über¬ 
sichtlich gegliedert liest sich der Text leicht und anregend. Mit Er¬ 
wartungen darf man dem 2. Teil (Kinderkrankheiten) entgegensehen. 

(Huslsr, MünohsB.) 


Difitized 


bv Google 


■ 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA ’ 



Besprechungen. 


263 


7. 

Matthes, Lehrbuch der Differentialdiagnose innerer Krank« 
beiten. 699 S. mit 88 Textabbildungen. Jul. Springer, Berlin. 

Es ist überaus schwer, dieses Buch, das auf umfangreichster Arbeit 
mit vielen eigenen Untersuchungen und Überlegungen beruht, in einem 
kurzen Referate anzuzeigen. Für den ganzen Standpunkt ist gerade das 
bezeichnend, daß eigentlich nicht die Differentialdiagnose von „Krank¬ 
heiten“ behandelt wird, sondern die differentialdiagnostischen Überlegungen 
bei einzelnen krankhaften Erscheinungen oder bei krankhaften Zuständen. 
Im allgemeinen werden aus den Symptomen heraus die verschiedenen 
Krankheitsbilder entwickelt, ganz entsprechend dem Vorgehen des Arztes 
am Krankenbette, der erst untersucht und dann überlegt, wie er das 
Untersuchungsergebnis für die Beurteilung des Kranken verwerten kann. 
Gerade dadurch scheint mir das Buch so interessant und für die Praxis 
so wertvoll, auch zum Nachschlagen. Überall ist das Urteil sehr zurück¬ 
haltend; häufig werden verschiedene Anschauungen einander gegenüber¬ 
gestellt und vorsichtig abgewogen. Alle modernen Methoden werden 
ausführlich besprochen, und doch tritt überall die größte Bedeutung der 
rein ärztlichen Untersuchung hervor. Überall wird auch auf die Grenze 
der Diagnose hingewiesen. So führt daß Buch in keiner Weise zu einem 
übertriebenen Schematismus nach Krankheitsbegriffen, sondern zu einer 
lebendigen Gestaltung der Diagnose. 

Dieser Standpunkt führt vielfach zu neuen Gesichtspunkten und 
neuen Wegen. Das erkennt man schon aus der Anordnung, die bald 
nach Organen, bald nach Funktionen oder funktionellen Einheiten, bald 
auch nach der Ätiologie getroffen ist, je nachdem es für die Darstellung 
und für die Überlegungen des Arztes zweckmäßig erscheint. 

Zuerst werden die „beginnenden Infektionen und solche ohne hervor¬ 
stechende Lokalzeichen“ besprochen. Alle Untersuchungen und Über¬ 
legungen, die für den Arzt notwendig sind, werden erörtert, bis sich 
1 einzelne Bilder herausheben lassen: die zentrale Pneumonie, der Typhus 
mit allen möglichen Komplikationen und seinen verschiedenen Verlaufs¬ 
formen (auch unter dem Einflüsse der Impfung), die Miliartuberkulose, 
Sepsis, akute Leukämie, u. a.; anschließend werden die Exantheme besprochen, 
dann Infektionen mit Gelenkerscheinungen, Muskelerscheinungen, Ent¬ 
zündung des Rachens und des Mundes, mit akuten Magendarmerscheinungen. 
Ein besonders ausführliches und wertvolles Kapitel ist den „subfebrilen 
bzw. chronischen Fieberzuständen“ gewidmet, vor allem der beginnenden 
Lungentuberkulose. Der meningitische, der peritonitische Symptomen - 
komplex, Ileus und Darmstenosen werden jeweils in besonderem Zu¬ 
sammenhänge behandelt. — Die Erkrankungen der Lungen sind dann 
überwiegend nach den anatomischen Veränderungen angeordnet: die 
infiltrativen Prozesse, Höhlenbildungen usw. 

Ganz besonders möchte ich auf den Abschnitt über die Kreislauf- 
Erkrankungen hinweisen, auf die so klare und knappe Einleitung, auf all 
d&B was über den Begriff der „Kreislaufinsuffizienz“ gesagt ist, auf die 
Ausführungen über die Funktionsprüfungen und ihre Bewertung, und 
zuletzt auf die „differentialdiagnostischen Erwägungen des objektiven 
Herz- und Gefäß befundes“. 
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Auch was über Magen-Darmerkrankuugen gesagt ist, scheint mir 
in der Anordnung und in der Ausführung für den praktischn Gebrauch 
sehr wertvoll: in dem Abschnitte über „Mageu-Darmsymptome bei anderen 
Erkrankungen“ werden die verschiedenen Erscheinungen und die ver¬ 
schiedenen Erkrankungen, die dabei in Betracht zu ziehen sind, sehr 
übersichtlich besprochen; daran schließt sich eine ausführliche Erörterung 
der „Differentialdiagnose des Schmerzes im Oberbauch“ ; der vorsichtige 
und überlegene Standpunkt kommt besonders in den Abschnitten über 
„Nervöse Dyspsie“ und über „Ulcus ventriculi“ zum Ausdruck; die ein¬ 
gehenden Ausführungen über die Röntgenbefunde (besonders in dem 
Abschnitte über die Differentialdiagnose der Bewegungsstörungen des 
Magens) sind durch zahlreiche Abbildungen erläutert. 

Auf dem umstrittenen Gebiete der Nierenerkrankungen nimmt der 
Autor einen vermittelnden Standpunkt ein, insofern die verschiedenen 
Möglichkeiten der Einteilung angeführt werden, zugleich aber auch die 
Grenzen der Durchführbarkeit bei der Vielgestaltigkeit der Erscheinungen, 
so daß es schließlich immer die letzte Aufgabe bleibt, den einzelnen 
Kranken zu verstehen und zu beurteilen. 

Von den Erkrankungen des Nervensystems sind in diesem Werke 
nur einzelne Schmerzphänomene (Neuralgien und Kopfschmerz) behandelt; 
im übrigen wird auf eine spätere Darstellung verwiesen. 

Der Autor weist selbst darauf hin, daß das Buch eine subjektive 
Note trage; das ist gerade der große Vorzug des Buches, denn weil 
es aus eigener Arbeit erwachsen ist und weil man das überall heraus- 
fühlt, wird es, möchte ich meinen, der besten Aufgabe gerecht, nicht 
nur „Schulwissen“ mitzuteilen, sondern zur Schulung des „klinischen 
Denkens“ beizutragen. (R. Sieb eck, Heidelberg.) 


Alvarenga-Preisaufgabe für 1921. 

Der Vorstand der Hufelandischen Gesellschaft zu Berlin hat be¬ 
schlossen folgende Aufgabe für den Alvarenga-Preis 1921 zu stellen: 

„Kommt nach Ätiologie, Klinik und pathologischer Anatomie der 
Encephalitis lethargica eine Sonderstellung zu?“ 

Ala Preis ist der Betrag von 2000 Mk. (zweitaasend Hark) atu- 
geaetzt. Einzureichen sind die Arbeiten in je zwei Exemplaren bis znm 
1. April 1921 an den Vorsitzenden der Gesellschaft Herrn Prof. Umber, 
Berlin W. 15, Kurfiirstendamm 45. 

Die Arbeiten müssen mit einem Motto versehen sein, das gleiche 
Motto maß eich auf einem verschlossenen Briefumschlag befinden, welcher 
Namen und Adresse des Verfassers enthält. 

Die Bekanntgabe des Preisträgers erfolgt am 14. Juli 1921. 
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Aus der I. Medizinischen Klinik der Universität München 
(Direktor: Professor Dr. von Romberg). 

Beiträge znr pathologischen Physiologie 
der Mageninnervation. 

3. Mitteilung: Zur Atropin frage. 

Von 

Dr. Ph. Klee. 

Privatdozent und Oberarzt der Klinik. 

(Mit 15 Abbildungen.) 

Mit dem Verfahren der „Enthirnung“ nach Sh errington, 
d. h. der Durchtrennung des Hirnstamms in der Vierhügelgegend, 
gelingt es bei der Katze, das autonome Nervensystem des Vagus 
und Sympathikus in einen gesteigerten Erregungszustand zu ver¬ 
setzen. Der verstärkte Tonus in diesen Nervengebieten verrät sich, 
außer durch die Erscheinungen an anderen Organen, am Magen 
durch charakteristische Änderungen der Wandspannung, der Peri¬ 
staltik und der Sphincterreflexe. Durch die Methode der thermischen 
Unterbrechung der Vagusbahn (reizlose Ausschaltung durch Kühlung) 
wird es möglich, diese zentrale Beeinflussung der äußeren Magen¬ 
innervation beliebig nach der einen oder anderen Richtung hin zu 
modifizieren. In reversibler Weise können die Funktionen der 
Magenmuskulatur kurz aufeinanderfolgend unter den gesteigertem 
Einfluß des parasympathischen oder den des sympathischen Systems 
gestellt werden. So entstehen Magenstörungen, die wir in ihrer 
Form und Wirkung auch beim Menschen kennen, und die dort auf 
gleiche funktionell-neurogene Ursachen zurückgeführt werden müssen. 

Die innervatorischen Grundlagen dieser Funktionsstörungen 
wurden in früheren Mitteilungen im einzelnen beschrieben. Um die 
gefundenen Gesetzmäßigkeiten zu ergänzen und die aus ihnen ge¬ 
zogenen Schlußfolgerungen zu bestätigen, wurde eine Reihe phar- 
raakodynamischer Versuche mit vago- und sympathicotropen Giften 
angeschlossen. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 133. Bd. 18 
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Dabei ergaben sich bemerkenswerte Tatsachen, die vor allem 
die Wirkungsweise des Atropins betrafen. 

Die Beziehungen des Atropins zu den motorischen Funktionen 
des Magendarmkanals gelten noch immer als außerordentlich ver¬ 
wickelt. Eine einheitliche Auffassung seiner Wirkungsweise ist 
noch nicht erreicht. 

Nach den pharmakologischen Untersuchungen von Magnus, Auer 
und Meitzer, Bayliss und Starlingu.a. muß man bei der Beurteilung 
der Magendarrawirkung des Atropins (in Dosen, die für den Menschen 
therapeutisch in Betracht kommen) vor allem mit seiner lähmenden Ein¬ 
wirkung auf die Vagusendapparate und seiner erregenden Beeinflussung 
des myenteriachen (Auerbach-) Plexus rechnen. Eine klare Vorstellung, 
in welcher Weise und mit welchem Erfolg sich beide widerstrebenden 
Wirkungsweisen am menschlichen Magen und Darm vereinigen, ist um 
so schwerer zu gewinnen, als in den bisherigen Tierversuchen Ver¬ 
schiedenheiten in der Giftdosis, in dem Zustand des Erfolgsorgans, in 
der Tierspezies den Atropinerfolg wesentlich zu beeinflussen schienen. 
Auch ist es nicht unmöglich, daß außer den genannten noch andere uns 
unbekannte Angriffspunkte des Atropins in der Magendarm wand bestehen. 
Von den sehr hohen toxischen Konzentrationen des Giftes, die auch die 
hemmenden Sympathicusfasern und die plexusfreie Magendarmmuskulatur 
lähmen sollen, sehe ich dabei völlig ab. 

Die beruhigende Wirkung, die das Atropin auf moto¬ 
rische Reizzustände der menschlichen Magenmuskulatur 
ausübt, wird ohne Rücksicht auf seine anderen Angriffspunkte, ge¬ 
wöhnlich nur mit der Lähmung der fördernden Vagus¬ 
reize erklärt. Nach H. H. Meyer kommt dabei der antagonisti¬ 
schen Aktion des hemmenden Sympathicus eine wichtige Rolle zu. Es 
darf als fraglich gelten, ob diese Erklärung erschöpfend ist, ob nicht 
auch bei der therapeutischen Wirkung am menschlichen Magen eine 
vom Vagus völlig unabhängige unmittelbare Lähmung nervöser oder 
muskulärer Elemente der Magenwand stattfindet. Eingehende Atropin¬ 
versuche am isolierten überlebenden Magen scheinen nicht vorzuliegen. 
Doch lassen die sehr ausgedehnten Untersuchungen am isolierten über¬ 
lebenden Darm Rückschlüsse auf den Magen zu. 

Worauf die beobachtete hemmende Wirkung des Atropins auf den 
menschlichen Darm beruht, ist noch strittig. Magnus fand am isolierten 
überlebenden Dünndarm, daß Atropindosen, die unter normalen Ver¬ 
hältnissen entweder gar nicht, oder höchstens erregend auf die Darm¬ 
bewegungen einwirken, sofort hemmten, wenn man vorher den Darm 
durch Pilocarpin erregt hatte. Er nahm deshalb an, daß es sich auch 
bei der beruhigenden Wirkung des Atropins auf den menschlichen Darm 
um eine antagonistische Aufhebung von Erregungszuständen handele, 
die durch Gifte oder StoffWechselprodukte hervorgerufen seien. Doch 
wurden auch am unbeeinflußten, anscheinend völlig normalen Darm von 
Tieren und Menschen von Trendelenburg und von Katsch nur 
hemmende, niemals bewegungssteigernde Wirkungen gesehen. Um die 
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■Widersprüche zu klären, wurden von verschiedenen Autoren die Ver¬ 
suche am überlebenden Dünndarm wiederholt. Dabei wurden bald 
Hemmung bald Steigerung der Darmbewegungen, mitunter auch beides, 
festgestellt (Unger, Hirz, Trendelenburg). Neuerdings fanden 
van Lidth de Jeude und Ijiljestrand in Magnus’ Institut iu 
kleinsten Dosen Hemmung, in mittleren Dosen Hemmung und Reiz- 
wirkung Sie vermuten, daß die Verschiedenheit der Reaktionsweise 
durch den Zustand des Darmes selbst verursacht sei. J ) 

Auf eine kritische Stellungnahme zu den einzelnen Streitfragen 
an dieser Stelle wird verzichtet. Die Menge der Voraussetzungen 
und Vorbedingungen, unter denen das Mittel diese oder jene Wirkung 
entfalten kann, macht es verständlich, daß auch in der Beurteilung 
seiner therapeutischen Magendarmwirkung eine gewisse Unsicher¬ 
heit eintreten konnte. 

Uneingeschränkt anerkannt scheint nach den Erfahrungen 
am Krankenbett nur die sekretionshemmende Eigenschaft des Atro¬ 
pins zu sein. Dagegen haben sich in der letzten Zeit die 
Stimmen gemehrt, die dem Atropin einen differentialdiagnostischen 
oder therapeutischen Nutzen bei spastischen Zuständen am Magen 
•entgegen der Empfehlung Ried er’s und von Bergmann's 
«Therapie des spasmogenen Ulcus) absprechen. Vor nicht langer 
Zeit betonte G. Schwarz, daß er, ebenso wie E. Schlesinger, 
nach Atropin — auch in großen Dosen — niemals eine röntgenolo¬ 
gisch nachweisbare Lösung spastischer Einziehungen am Magen 
gesehen habe. Reitzenstein und Frey berichten sogar über 
das Auftreten eines spastischen Sanduhrmagens im Anschluß an 
Atropinmedikation. Das gelegentliche Versagen des Mittels bei 
ähnlichen Zuständen wird jedem röntgenologischen Untersucher 
aufgefallen sein. 

Die von mir gewählte Versuchsanordnung zur Feststellung der 
Atropinwirkung gab die Möglichkeit, das Gift nicht auf eiuen ge¬ 
sunden, sondern auf einen durch ganz bestimmte in Ursache und 
Folge übersehbare und leicht reparable Eingriffe krankhaft ge- 

1) Wichtig sind die eben veröffentlichten Versuche Le Heux’s aus dem¬ 
selben Institut. Le Henx konnte im Anschluß an frühere Untersuchungen 
Weilands nachweisen, daß die Wirkungsweise des Atropins auf den isolierten 
Dünndarm abhängig ist von seinem Gehalt an peristaltikerregendem Cholin. Ent¬ 
hält der Darm viel Cholin, tritt die hemmende, enthält er wenig Cholin, die er¬ 
regende Wirkung des Atropins in den Vordergrund. Wird das Cholin durch 
Auswaschen in Tyrodelösung dem überlebenden Darm entzogen, so kommt die 
Grnndwirknng des Atropins auf den Auerbachplexus zum Vorschein. Und diese 
ist bei mittleren Dosen immer erregend. 

18 * 
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störten Magen einwirken zn lassen. Sie gab reine Vorbedingungen 
für eine „experimentelle Therapie“ und erfüllte damit eine Forde¬ 
rung, die von klinischer Seite bei der Wertbenrteilung therapeutisch 
wirksamer Substanzen immer wieder gestellt werden muß. Alle 
bisherigen Versuche waren am normalen Magen und Darm in situ 
oder am isolierten überlebenden Organ angestellt. 

Die vorherige Applikation anderer Pharmaka, die früher nötig 
war, um krankhafte Erregungen des Magens oder Darms herbei¬ 
zuführen, und die durch antagonistische Giftwirkung leicht zu Fehl¬ 
deutungen Anlaß gab, auf die Magnus schon vor langer Zeit auf¬ 
merksam machte, konnte in meinen Versuchen vermieden werden. 

Durch die Enthirnung der Katze tritt der Magen unter die 
gesteigerte Einwirkung der extrastomachalen Nerven. Wie früher 
bewiesen, überwiegen dabei die fördernden Vagusimpulse über die 
hemmenden Sympathicuserregungen. Es liegen also Bedingungen 
vor, unter denen theoretisch das Atropin seine günstigste Wirkung 
ausüben müßte. 

Durch reizlose Ausschaltung des Vagus mittelst Abkühlung 
gelingt es sofort, die gesteigerte Peristaltik zu hemmen und den 
Tonus der Muskulatur und die spastischen Krampfzi^tände zur 
Erschlaffung zu bringen. Zu untersuchen war, ob und wieweit 
nach Atropin dieselbe Wirkung eintrat, wieweit der antagonistische 
Einfluß des Sympathicus zur Wirkung notwendig war und wie das 
Atropin nach Ausschaltung beider äußerer Nerven auf die lediglich 
durch den Auerbachplexus aufrecht erhaltene Magentätigkeit ein¬ 
wirkte. Hier gestattete die wechselnde Ausschaltung der äußeren 
Nerven alle Modifikationen. 

Noch eine weitere Frage war zu entscheiden. Sie betraf den 
Pylorus. Man berichtet von günstigen Erfahrungen mit Atropin 
als Mittel zur Sprengung eines Spasmus des Sphincter pylori. Die 
Beobachtung ist mit bisherigen pharmakologisch-physiologischen 
Feststellungen nicht leicht in Einklang zu bringen, denn es ist 
erwiesen, daß dieser Sphincter nicht bei Vagus-, sondern bei 
Splanchnicusreizung geschlossen wird, und daß bei erhöhtem Vagus¬ 
tonus eher eine verminderte Schließungsfähigkeit zu finden ist. 
Wenn es sich nicht bei einem Teil der klinisch beobachteten 
Fälle mehr um einen präpylorischen Gastrospasmus als um einen 
isolierten Krampf des Pylorussphincters selbst gehandelt hat, 
müßte man an andere noch unbekannte Angriffspunkte des Atropin» 
bei seiner Sphincterwirkung denken. Auch am sympathisch iuner- 
vierten Sphincter ileocoecalis sah Katsch in einigen Fällen — in 
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anderen allerdings nicht— eine Öffnung nachAtropininjektion eintreten. 
Freilich muß man bei seiner Beobachtung in Rechnung ziehen, daß 
die Füllung des Darms per rectum erfolgte. Wir wissen aber wie 
verschieden ein Sphincter reagieren kann, je nachdem das proxi¬ 
mal oder distal von ihm gelegene Stuck des Verdauungsrohres mit 
Inhalt gefüllt ist. Faradisiert man den peripherischen Stumpf des 
Vagus am Hals bei speisegefüllten Ösophagus, so öffnet sich die 
C’ardia, faradisiert man bei leeren Ösophagus und gefüllten Magen, 
so bleibt sie fest geschlossen. 

Unter diesen Gesichtspunkten wurden die Versuche in folgender 
Weise angeordnet. Die Katzen wurden tracheotomiert, dezerebriert und 
künstlich geatmet. Die nach dem cerebralen Eingriff gesetzmäßig auf¬ 
tretenden früher beschriebenen Magenveränderungen wurden mit dem 
Röntgen verfahren beobachtet und photographisch registriert. Durch 
Kühlung und nachfolgende Erwärmung des Vagus wurde die Wirksam¬ 
keit des zentralen Vagus- und Sympathicustonus auf den Magen geprüft. 
Dann erfolgte die intravenöse oder seltener subkutane Injektion des Giftes. 

Neben dem Atropin wurde die Wirkungsweise einiger anderer, 
|)harmakodynamisch eindeutigerer, Gifte auf den funktionell ver¬ 
änderten Magen geprüft. Die Ergebnisse dieser Untersuchungen 
schicke ich kurz voraus. 

1. Yorversuclie mit anderen Giften. 

Von vagotropen Mitteln wurde Pilocarpin und Physo¬ 
stigmin bei 10 enthirnten Katzen angewandt. Die Dosen 
schwankten zwischen 1 l l0 und 1 mg intravenös. Abweichungen 
von bisher bekannten pharmakologischen Tatsachen brachten diese 
Versuche nicht. 

Beide Gifte wirkten stark erregend auf Peristaltik und Tonus 
der Magenmuskulatur. Dabei trat die Neigung zu spastischen 
Kontraktionen, Sanduhrbildung, Gastrospasmus der Pars pylorica 
usw. deutlich hervor. Vorherige Gaben von Atropin verhinderten 
den erregenden Einfluß des Pilocarpins. Im allgemeinen waren 
die Erscheinungen nach Injektion beider Gifte inkonstant, ungleich¬ 
mäßig und incoordiniert, also ganz ähnlich, wie sie Katsch am 
Darm des Kaninchens beobachtete. 

Mit Papaverin konnte in einigen Fällen, in denen durch 
hohen zentralen Vagustonus am Magen erhöhte Wandspannung und 
Spasmen auftraten, eine Erschlaffung des Magens erreicht werden. 
Auch hier zeigte sich der bekannte Vorzug des Papaverins, daß 
es den Tonus der glatten Muskulatur herabsetzt ohne die Peri¬ 
staltik aufzuheben. 
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Mehr Interesse beanspruchen die Versuche mit Adrenalin. 
Da dieses Gift an allen Organen so wirkt, wie Reizung der zu¬ 
gehörigen sympathischen Nervenfasern, mußte es theoretisch in 
jenen Fällen angezeigt sein, in denen fehlender oder schwacher 
Sympathicustonus (Splanchnicotomie) bei hohem Vagustonus die 
Ursache nervöser Magenstörungen war. 

In allen Versuchen entsprach die Adrenalinwirkung diesen 
Erwartungen. Auch bei stärksten Vagustonus und völlig ausge- 
schalteten zentralen Sympathicustonus (z. B. bei Exstirpation des 
Ganglion coeliacumj rief Adrenalininjektion dasselbe Röntgenbild 
hervor wie elektrische Reizung des Splanchnicus. Es trat Still¬ 
stand der Peristaltik ein, totale Erschlaffung der Magenmuskulatnr 
und Pylorüsschluß. Die Beobachtungen entsprachen denen Elliots 
am normalen freigelegten Magen. 


Figur 1—2 zeigen die Veränderungen am Magen einer jungen Katze, 2 Stunden 
nach Decerebration und Splanchnicotomie unter Adrenalinwirkung. Die stark 
fördernde Vaguswirkung wird trotz Splanchnicotomie durch eine gering dosierte 
Adrenalininjektion sofort ausgeglichen. Der Magen wird vorübergehend gelähmt, 

der Pylorns geschlossen. 
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Kurve 1 u. 2 zeigen die hemmende Wirkung des Adrenalins auf die durch den 
Vagus erregte Peristaltik des Pylorusteiles. Pie starken Hebelausschläge stellen 
die Kontraktionen der Ringmuskulatur nach der Methode von P. Trendelen¬ 
burg dar. Kurve 1 demonstriert sehr schön die Flüchtigkeit der Wirkung. 



Kurve 1. 


i/mvi-v/' 


Kurve 2 


Auch gelang es leicht, den experimentellen regionären Gastro- 
spasmus des Mittelteils des Magens durch Injektion von Va 
Adrenalin zu lösen. 

Nicht ohne Interesse ist eine Erscheinung, die fast regelmäßig 
nach Abklingen der Adrenalin Wirkung gesehen wurde. Alle auf 
den überwiegenden Vaguseinfluß zurückzuführenden hyperperistal¬ 
tischen oder spastischen Kontraktionen erschienen nach dem Ablauf 
der Adrenalinhemmung viel intensiver als vorher. Es machte den 
Eindruck, als ob die kurze Hemmung den nachher wieder einsetzen¬ 
den Vagusreiz verstärkt habe. War vorher nur abnorme Peristaltik 
vorhanden, so fand sich nachher oft der ausgeprägteste Gastro- 
spasmus. Vielleicht ist diese sekundäre Steigerung des Vagustonus 
mit der von einer .Reihe von Autoren behaupteten Adrenalinwirkung 
auf das Vaguszentrum zu erklären, sei es nun, daß das Adrenalin 
unmittelbar oder erst mittelbar — durch die Blutdrucksteigerung 
— die Zentren reizte. Doch soll nicht unerwähnt bleiben, daß 
auch nach vorübergehender Ausschaltung des Vagus durch Kühlung 
ein verstärktes Wiedereinsetzen seiner Wirkung beobachtet wurde. 

Diese experimentellen Beobachtungen, schnelles Abklingen der 
Wirkung und verstärkte Wiederkehr der Spasmen könnten Ver- 
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anlassung geben, den therapeutischen Wert des Adrenalins bei 
yagotonischen Zuständen, Spasmen am Magen, Asthma bronchiale 
usw. in Frage zu stellen. Hier ist zu beachten, daß die guten 
Erfolge die man klinisch mit Adrenalin gehabt hat, hauptsächlich 
auf seiner subkutanen oder Inhalationswirkung beruhten. Es scheint 
als ob die langsame Eesorption bei subkutaner Anwendung im¬ 
stande ist, beim Menschen die Einwirkung des Adrenalins zu ver¬ 
längern. Jedenfalls fällt es schwer, manche klinischen Erfahrungen 
anders zu deuten. Übrigens sah ich auch bei einer lebenden ge¬ 
sunden Katze nach zweimaliger subkutaner Injektion von 1 ccm 
Adrenalin der Lösung 1:1000 eine sehr erhebliche Verzögerung 
der Magenentleerung, also eine langanhaltende Wirkung. 

2. Versuche mit Atropin. 

a) Atropinwirkung bei zentraler Steigerung des 
Vagus- und Sympathicustonus. 

Das Magenbild bei dem durch „Enthirnung“ gesteigerten Tonus 
im autonomen, d. h. parasympathischen und sympathischen Nerven¬ 
system charakterisiert sich, wie früher beschrieben, durch be¬ 
schleunigte und vertiefte Peristaltik, mäßige Zunahme der Wand¬ 
spannung, speziell im Pylorusteil, und durch lebhafte Entleerung 
des Mageninhaltes in den Darm. Schaltet man den Vagus durch 
Kühlung aus, so resultieren infolge des Übergewichts des hohen 
Sympathicustonus völlige Bewegungslosigkeit des Magens, Er¬ 
schlaffung seiner Muskulatur und Hemmung der Magenentleerung 
Einen ähnlichen Erfolg erzielt man, wenn man den Vagus 

thermisch unbeeinflußt läßt und statt dessen Atropin injiziert. 

% 

Beispiel eines Versuchs: 

Katze 14. Decerebriert. Splanchnici intakt. 

3 Uhr 45 Operation beendet. 

6 „ 25 Magenfüllung. 

6 w 26 sehr gute Peristaltik. Entleerung in den Dünndarm. 

6 r 33 starke Entleerung in den Dünndarm in großen Schüben. Leb¬ 
hafteste Peristaltik. Figur 3. 

6 r 35 */ 10 mg Atropin sulfur. intravenös. (Vena jugularis.) 

6 „ 37 Peristaltik völlig gehemmt. Magen steht still. Keine 

Entleerung in den Darm. 

6 r 40 desgl. Figur 4. 

6 r 45 desgl. Figur 5. Völlige Erschlaffung des Mittel¬ 
und Pylorusteils des Magens (Sympathicusmagen). 
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Fig. 3. Fig. 4. 



Vor Atropin. Lebhafte Peristaltik 5 Min. nach */io mg Atropin. Hemmung 

und Entleerung. der Peristaltik. 



Fig. 6. 


Fig. 7. 



Vor Atropin. Gastrospasmus des 8 Min. nach V* mg Atropin. Lösung 
Pylorusabschnittes. Sichtbare Peristaltik. des Gastrospasmus. Hemmung der 

Peristaltik. 



Fig. 8. 



36 Min. nach */, mg Atropin. Wiederbeginn der Peristaltik. Kein Gastrospasmus 
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Katze 5. Decerebriert. Splanchnici intakt. 

10 Uhr 15 Operation beendet. 

11 „ 15 Fütterung. 

11 n 25 Gute Magenperistaltik. Leichter Gastrospasmus. 

11 „ 35 Lebhafte Entleerung in den Dünndarm. Regelrechte Peri¬ 

staltik. Mittel- und Pylorusteii des Magens dauernd etwas 
spastisch kontrahiert. Figur 6. 

11 „ 44 J / a mg Atropin sulfur. intravenös. 

11 „ 50 Seit der Injektion keine Spur von Peristaltik 

mehr. 

11 „ 52 Der spastisch kontrahierte Mittelteil des Magens 

ist erschlafft. Keine Peristaltik. Figur 7. 

11 „55 Wiederbeginn der Peristaltik. Magen noch schlaff. 

12 „ 20 Minimale Peristaltik sichtbar, aber Magenwandung noch total 

erschlafft. Figur 8. 

(Eine Röntgenplatte 4 Stunden später'zeigt wieder regionären Gastro- 
spasmus und Peristaltik.) 

In beiden Versuchen wurde das Atropin intravenös gegeben. Daß 
sich dasselbe Ergebnis auch i*ach subkutaner Applikation des Giftes 
findet, beweist Versuch 12, in dem 4 / J0 mg Atropin, sulfur. unter die 
Haut des Tieres gespritzt wurden. Figur 9—11. Nur tritt hier die 
Wirkung entsprechend später ein. 

Fi>. 9. Fig. 10. 

^ Vag 

Vor Atropin. Lebhafte Magen peristaltik und 

Entleerung. Rhythmische Segmentationen im 35 Min. nach 4 / l0 rog. Atropin subkutan. 

Dünndarm. Hemmung der Peristaltik und MagenentleeruDg. 
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Fig. 11. 



Das Resultat sämtlicher Versuche mit Atropin bei 
intakten Splanchnicis ist in der Tabelle 1 zusammengestellt. 

Es ergibt sich demnach folgendes: Bei allen Tieren war nach 
der Atropininjektion eine Hemmung der Peristaltik zu beobachten. 
Der Magen stand, soweit die röntgenologische Beobachtung eine 
derartige Feststellung erlaubt, vollständig still. Die Magenent¬ 
leerung sistierte gleichzeitig mit dem Auf hören der Peristaltik. 
Die Hemmung trat unmittelbar nach der intravenösen Injektion 
auf, jedoch nicht so schnell wie die Hemmung nach Adrenalin. 
Bei der subkutanen Einspritzung waren erst nach 13 'Minuten die 
ersten Zeichen beginnender Lähmung der Bewegungen, und zwar 
zunächst der rhythmischen Segmentationen am Darm zu sehen. 
Erst nach 25 Minuten war auch am Magen völliger Stillstand der 
Tätigkeit eingetreten. 

Gleichzeitig mit der Hemmung der Peristaltik fiel in fast allen 
Fällen das Nachlassen der Spannung der Magenwand auf. Der 
Tonus des Pylorus- und Mittelteiles des Magens wurde geringer, 
der Magen gewann dasselbe Aussehen, wie nach Reizung des 
Splanchnicus oder Adrenalininjektion. Nur in 2 Versuchen war 
das nicht mit aller Sicherheit zu konstatieren. Die Tonusverände¬ 
rung fehlte in dem Versuche mit subkutaner Atropinanwendung 
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and bei Katze 7 der Tabelle. Doch kann dieser letzte Versuch 
nicht als ganz einwandfrei angesehen werden, da 1 Stunde vor 
Atropin V* mg Pilokarpin gegeben werden war. Es war hier nach 
Pilokarpin ein spastischer Sanduhrmagen entstanden, der durch 
wiederholte kleine Dosen Atropin in keiner Weise beeinflußt wurde,, 
während er auf */ 4 mg Adrenalin sofort erschlaffte. 

Die wirksamen Dosen des Mittels schwankten in den Versuchen 
zwischen 8 /j 0 mg und */, mg. Auf Vio m g wur de in einem Falle, dem 
einzigen, in dem die erste Atropineinspritzung vergeblich war, keine 
Reaktion der Peristaltik gesehen. Ob hier die Giftdosis unter der Schwelle 
der Wirksamkeit blieb oder ob das Versagen an der oben schon einmal 
erwähnten vorherigen Pilokarpineinspritzung lag, will ich nicht ent¬ 
scheiden. Jedenfalls trat in dem nächsten Falle bei 8 / ?0 mg bereits eine 
deutliche Hemmung der Peristaltik ein. Der besondere Hinweis anf die 
Höhe der angewandten Giftmenge ist nötig, da in der Literatur oft von 
kleinen und großen Dosen des Mittels, denen eine verschiedene Wirkung¬ 
zukommen soll, die Rede ist, ohne daß näher angegeben wird, wieviel 
Maßeinheiten unter diesen allgemeinen Mengenangaben verstanden sind. 

Die Dauer der Atropinwirkung war verschieden. Es bestand 
eine gewisse Übereinstimmung mit der Giftmenge und der Art 
der Anwendung. Nach 2 / 10 mg Atropin intravenös sah man schon 
in der 12. Minute Wiederbeginn der Peristaltik, nach der sub¬ 
kutanen Applikation ( 4 / J0 mg) war auch nach Ablauf von 
5 Stunden noch Hemmung der Magenperistaltik und der Ent¬ 
leerung zu beobachten. Die Tabelle gibt über diese Verhält¬ 
nisse zahlenmäßig Auskunft. Im allgemeinen waren die peri¬ 
staltischen Wellen, die nachher wieder auftraten, wesentlich 
schwächer und träger als die Wellen vor der Einspritzung, und 
die Magenentleerung war entschieden noch länger als die Peri¬ 
staltik aufgehoben, ja sie schien in einigen Fällen für die ganze 
Dauer des Versuchs nicht wieder in Gang zu kommen. 

Niemals wurde eine verminderte Schlußfähigkeit des Pylorus 
gefunden, wie sie Katsch am Sphincter ileocoecalis nach Atropin 
beschrieb. Im Gegenteil, der Schließungstonus des Sphincter pylori 
schieireher erlip^t, was auch mit der physiologischen und pharuia-v, 
kologßrcheti .^missung von der Sphincterinnervatiop imd der.all^LIFORNIA 
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wirkang gesteigerter Vaguserregungen. Es wurde früher gezeigt, 
daß diese sich meist in einem starken Hypertonus der Magenmusku¬ 
latur, gewöhnlich als regionärer Gastrospasmus, äußern. Nur in 
der Minderzahl der Fälle kommt es nicht zu spastischen Zusammen¬ 
ziehungen, sondern nur zu heftigen peristaltischen Bewegungen mit 
lebhaftester Entleerung des Mageninhaltes. Schaltet man die Vagi 
mittelst Durchschneidung oder Kühlung aus, so tritt nicht, wie bei 
intakten Splanchnicis, totale Hemmung ein, sondern lediglich eine 
Erschlaffung spastischer Zustände bei meist regelmäßiger Peri¬ 
staltik. Da die sympathische Hemmung fehlt, übernimmt der 
Auerbach’sche Plexus selbständig die Führung. Wie wirkt in 
diesem Falle Atropin? 

Eine Übersicht über die Ergebnisse der hierher gehörigen Ver¬ 
suche gibt die Tabelle 2. 

Die Versuchsanordnung war dieselbe wie vorher. Die Atropin¬ 
dosis schwankte zwischen s / 10 und 1 mg. 

Die tabellarische Zusammenstellung läßt sofort den Unterschied 
im Ablauf der Atropin Wirkung gegenüber den Versuchen mit er¬ 
haltenem Sympathicustonus erkennen. Er betrifft das Verhalten 
von Magenspannung und Magenspasmen. Während bei er¬ 
haltenen Splanchnicis in allen Fällen nach intra¬ 
venöser. Atropininjektion (mit Ausnahme des Pilokarpin¬ 
versuchs) eine Erschlaffung des Tonus der Magenwand 
zu beobachten war, die je nach dem Spannungszu¬ 
stand, in dem sich die Magenmuskulatur vor der In¬ 
jektion befand, mehr oder weniger ausgeprägt war 
und den gesamten Magen oder nur den Pylorusteil 
umfaßte, ist nach der Splanchnicotomie in keinem 
Versuche eine derartige Tonusabnahme festzustellen. 
Das tritt um so auffälliger in die Erscheinung, als in der Mehr¬ 
zahl der Magenbilder die Spannung der Magenmuskulatur infolge 
des einseitigen Vagushypertonus außerordentlich hoch ist und sich 
bei 3 von den 5 Fällen zu einem regionären Gastrospasmus des 
distalen Magenabschnittes gesteigert hat. EineLösung dieser 
Gastrospasmen wurde durch Atropin nicht erreicht 
Dagegen erwies eine Probe bei Katze 4, daß der durch Atropin 
unbeeinflußte regionäre Gastrospasmus durch Kühlung 
des Vagus prompt zu beseitigen war. Dieser Versuch ist so 
bemerkenswert, daß ein kurzer Protokollauszug wiedergegeben wird. 
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Katze 4. Decerebriert. Splanchnicotomie. 

11 Uhr 15 Operation beendet. 

12 „ 25 Fütterung. 

12 „ 35 Ausgeprägter Gastrospasmus des Mittel- und Pyloru6teils. 

12 „ 40 Vagi auf Tbermode; keine Änderung. 

12 „ 45 Kühlung des Yagus. 

12 „ 50 Lösung des Gastrospasmus. 

I „ 00 Spasmus völlig gelöst. Schlaffer Magen. 

1 „ 01 Erwärmung des Vagus. 

1 * 05 Wieder ausgesprochener Gastrospasmus des Mittel- und Pylorus- 

teils. 

1 * 09 1 mg Atropin intravenös. 

1 „ 20 Gastrospasmus noch nicht beeinflußt. 

1 „ 25 deßgl. Deshalb nochmalige Kühlung des Vagus. 

1 „ 37 Spasmus langsam erschlafft. 

1 „ 40 Erschlaffung des Magens. 

1 „ 45 desgl. Keine Peristaltik. Erwärmung des Vagus. Wieder¬ 

zunahme des Tonus der Pars pylorica und media. 
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Fig. 12. 


Fig. 13. 


u 




2 Min. nach 2 /, 0 mg Atropin intravenös. 
Hemmung der Magenbewegung, aber keine 
l Lösung des Spasmus. 


10 Min. uach 2 10 mg Atropin intraven^. 
Hemmung der Peristaltik und Entleerung 
Sandubrspasmus. 


Aus dem Versuch geht hervor, daß trotz Atiopin von e'ner 
Aufhebung des Vaguseinflusses auf den Magen keine Rede sein 
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konnte. Erst durch die Kühlung erfolgte die völlige Ausschal¬ 
tung des zentralen Vagustonus, die sich in der Lösung des Spas¬ 
mus äußerte. 

Auffälliger weise wurden die spastischen Erscheinungen am 
Magen nach der Ausschaltung des zentralen Sympathicustonus durch 
Atropin nicht nur nicht beseitigt, sondern es war sogar in einigen 
Versuchen eine zweifellose Zunahme der Spasmen zu beobachten. 
Bei Katze 2 verstärkte sich der regionäre Gastrospasmus des Mittel¬ 
teiles des Magens 3 Minuten nach der intravenösen Injektion von 
1 / mg Atropin deutlich, wie aus mehreren Photogrammen hervor¬ 
ging. Bei Katze 16 trat nach der Injektion von 2 / 10 mg Atropin 
ein ausgesprochener Sanduhrmagen auf, während die Peristaltik 
und die Magenentleeruug durch das Mittel gehemmt wurden. Die 
Figuren 12 u. 13 geben die charakteristischen Magenbilder wieder. 

Während demnach Atropin bei splanchnicotomierten Tieren den 
Tonus der Magenmuskulatur nicht herabzusetzen vermochte, war 
sein Einfluß auf Peristaltik und Magenentleerung auch trotz Durch¬ 
schneidung der Splanchnici in allen Fällen deutlich. Es trat näm¬ 
lich immer eine Hemmung der Magenbewegungen ein und der 
Pylorus blieb für eine gewisse Zeit, ähnlich wie bei intakten 
Splanchnicis, geschlossen. Ein Beispiel geben die Figuren 14 u. 15. 

Fig. 14. 

# 

Vor Atropiu. 

Hemmung der Peristaltik und der Entleerung nach */ l0 mg Atropin intravenös. 

Splauchnicotomie. 


Fig. 15. 



Nach Atropin. 


Bei diesem Tier fand sich eine ganz außerordentlich lebhafte 
Peristaltik und eine ungewöhnlich schnelle Entleerung des Magens 
in den Darm, wie man sie bei Ausschaltung der sympathischen 
Hemmungen öfters sah. Nach 2 / lft mg Atropin hörten die peristal¬ 
tischen Bewegungen völlig auf, und die Magenentleerung sistierte. 

Deutsches Archiv für klin. Modizin. 133. Bd. 19 
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Und zwar überdauerte die Hemmung der Entleerung die der Peri¬ 
staltik, eine Beobachtung, die auch bei den Versuchen der vorigen 
Reihe immer gemacht werden konnte. Jedenfalls lfonnte auch hier 
von einer durch Atropin hervorgerufenen Erschlaffung des Sphincter 
pylori oder von einer Pylorusinsufficienz nicht die Rede sein. 

Als Ergebnis der Atropin versuche an den splanchnicotonüerten 
Tieren läßt sich also zusammenfassen: Kein sichtbarer Einfluß auf 
Spannung der Magenwand oder Spasmen — in einigen Fällen so¬ 
gar Zunahme der spastischen Erscheinungen —, aber Hemmung 
der Magenperistaltik und der Magenentleerung. 

c) Schlüsse. 

Bei der Beurteilung der Wirkung des Atropins auf einen Magen, 
der unter dem Einfluß gesteigerter Reize von seiten des autonomen 
Systems steht, ist zu unterscheiden zwischen dem Verhalten der 
Peristaltik bzw. der Entleerung und dem des Tonus und der 
Spasmen. Die Verschiedenheit kommt besonders zum Ausdruck in 
den Versuchen mit Ausschaltung der sympathischen Bahnen. 

1 . Die Magenperistaltik wird durch Atropin stets ge¬ 
hemmt. Es ist dabei gleichgültig, ob der dem Vagus antago¬ 
nistische Einfluß sympathischer Zentren erhalten ist oder ob er 
infolge der Durchschneidung der Splanchnici fehlt. Die Dauer 
dieser Hemmung, die nach der intravenösen Injektion zwischen l / 4 
und mehreren Stunden schwankt, wird durch die Splanchnicotomie 
nicht eindeutig verändert. Nach dem Abklingen der völligen Hem¬ 
mung und nach Wiederauftreten peristaltischer Bewegungen sind 
die Wellen durch verminderte Lebhaftigkeit und durch 
Trägheit charakterisiert. 

Es ist schwer, mit Sicherheit festzustellen, an welcher Stelle 
der Angriffspunkt dieser lähmenden oder abschwächenden Wirkung 
der Atropininjektion zu suchen ist. Eine reflektorische Hemmung 
durch den die sensiblen Nerven reizenden Eingriff der Injektion, 
an die man denken könnte, kommt nicht in Frage. Denn eine 
derartige sensible Reaktion am decerebrierten Tier dauert, wenn 
sie überhaupt zu sehen ist, nur Bruchteile einer Minute und kommt 
nach Durchschneidung der Splanchnici überhaupt nicht mehr zu¬ 
stande. Mehr in Betracht zu ziehen ist die Lähmung der Vagus¬ 
endigungen. Wie schon erwähnt, stimmt diese Annahme für die 
Versuche an Tieren mit erhaltener Sympathicusbahn, bei denen der 
Effekt der Atropineinspritzung auf die Magenmuskulatur sich mit 
dem einer Kühlung oder Durchschneidung des Vagus am Halse 
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deckt. Sie kann aber nicht gelten für die Versuche am splanchni- 
cotomierten Tier. Kühlt man an einem splanchnicotomierten decere- 
brierten Tier den Vagus, so tritt gewöhnlich keine völlige Magen- 
hemmung ein, da der Auerbach’sche Plexus (ungestört durch hem¬ 
mende Sympathicuseinflüsse) die Peristaltik aufrecht erhält. In¬ 
jiziert man aber einem derartigen Tier Atropin, so wird die Peri¬ 
staltik immer gehemmt. Diese Beobachtung ist um so auffallender, 
als aus den Versuchen von Magnus am isolierten überlebenden 
Dünndarm einwandfrei hervorgeht, daß die Wirkung des Atropins 
auf den Auerbach’schen Plexus, in den gewählten Dosen, keine 
lähmende, sondern eine erregende oder regularisierende ist. 

2. Ähnlich verhält es sich mitder Magenentleerung. Auch 
diese wird durch Atropin für längere Zeit verzögert. Sicherlich 
liegt das zum Teil an der nach Atropin erfolgten Schließung des 
Pylorussphincters, deren Ursache in dem Überwiegen des Sym- 
pathicustonus zu suchen ist. Sie ist aber auch verzögert nach 
Durchschneidung der Splanchnici. Jedenfalls wird der Sphincter 
in seiner Tendenz zur Schließung durch das Atropin nicht gehindert 
nicht insufficient. 

3. Noch bemerkenswerter ist das Verhalten der Spannung 
der Magenmuskulatur und der spastischen Erscheinungen 
nach Injektion von Atropin. Hier finden sich im Gegensatz zu 
dem Verhalten der Peristaltik bei den Tieren mit und ohne 
Splanchnicotomie grundsätzliche Verschiedenheiten. Am Tier mit 
erhaltener Splanchnicusbahn ist die Atropinwirkung gleichbedeutend 
mit Kühlung oder Durchschneidung des Vagus, d. h. es tritt Tonus¬ 
erschlaffung und Lösung spastischer Erscheinungen (Sympathicus- 
magen) ein. Der Magen nimmt dabei eine Form an, die auch bei 
direkter oder reflektorischer Reizung des Splanchnicus zu- be¬ 
obachten ist. 

Ganz anders am splanchnicotomierten Tier. Hier wird der 
Tonus der Magenmuskulatur niemals eindeutig herabgesetzt, die 
Spasmen werden nicht nur nicht gelöst, sondern mitunter sogar 
verstärkt. Nimmt man an, daß im ersten Falle (Splanchnici intakt) 
die Erschlaffung auf Vaguslähmung und Überwiegen des Sym- 
pathicustonus zurückzuführen ist, und im zweiten Falle (Splanchnici 
durchschnitten) das Versagen der Atropinwirkung auf dem Fehlen 
dieses antagonistischen Sympathicuseinflusses beruht, so bleiben 
doch noch Zweifel. Denn es ist bei splanchnicotomierten Tieren 
Jestzu&tellen, daß Kühlung des Vagus auch bei Fehlen des Sym- 
pathicustonus Spasmen beseitigt und den Tonus herabsetzt, nur 

19* 
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weil die toimserhöhende und spasmenbildende Einwirkung einer 
starken Vaguserregung wegfällt. Auch nach Atropin sollte man 
das erwarten. Wie ist die Erscheinung zu deuten, daß ein Gastro- 
spasmus durch 1 mg Atropin sich nicht beeinflussen ließ, durch 
danach folgende Kühlung des Vagus am Hals aber sofort er¬ 
schlaffte? Vielleicht war die Dosis zu gering. Doch genügten 
bei erhaltenem Splanchnicus schon wesentlich kleinere Mengen 
des Giftes, um spastische Erscheinungen zu beseitigen. Warum 
tritt beim splanchnicotomierten Tier statt dessen nach Atropin 
eine erhöhte Neigung zu Spasmen auf? Hier sind noch weitere 
Untersuchungen nötig. 1 ) 

Aus allem geht hervor, daß unsere Anschauungen über die 
Wirkungsweise des Atropins auf den ,.vagotonischen“ Magen einer 
Revision bedürfen. Die Theorie, die die Magenwirkung des Atro¬ 
pins lediglich als Lähmung oder Abschwächung lebhafter Vagus¬ 
bewegungen zugunsten hemmender Sympathicusimpulse auffaßt, 
wird durch die Versuche nicht bestätigt. Sicherlich spielen die 
Gleichgewichtsverhältnisse im autonomen System bei der Wirkung 
des Atropins auf die Spannung der Magenmuskulatur und die 
spastischen Erscheinungen eine außerordentlich wichtige Rolle. Das 
zeigen die Versuche am vagotonischen splanchnicotomierten Tier. 
Für die peristaltikhemmende Wirkung kommen aber noch andere 
Angriffspunkte in Betracht, die vom Vagus völlig unabhängig sind. 

Was die praktische Bedeutung des Atropins für klinisch-thera¬ 
peutische Zwecke anbelangt, so ist es wichtig, daß in den Ver¬ 
suchen das Gift unter allen Umständen die hyperperistaltischen 
Erscheinungen am Magen lähmt oder abschwächt und die über¬ 
mäßig schnelle Entleerung hemmt. Dagegen ist eine Verminderung 
der*Wandspannung und eine Lösung spastischer Zustände der 
Magenmuskulatur nur dann zu erwarten, wenn ein wirksamer Sym- 
pathicustonus den Atropinangriff unterstützt. Fehlt er, bleiben 
Spannung und Spasmen unbeeinflußt. Der Schließungstonus des 
— bei Sympathicusreizung sich kontrahierenden — Sphincter pylori 
wird durch Atropin nicht herabgesetzt. Die empirisch gefundene 
Tatsache, daß Atropin zur Entscheidung differentialdiagnosti¬ 
scher Fragen — ob organische oder funktionelle Stenose oder Ein¬ 
ziehung — nur dann von Wert ist, wenn Erschlaffung der be¬ 
treffenden Partie eintritt, nicht aber bei negativem Ergebnis der 


1) Der völlige Mangel au Tiermaterial nötigt uns», vorläufig von einer wei¬ 
teren Verfolgung der bisherigen Versuchsergebnisse abzusehen. 
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Probe (Rieder, Stier 1 in) wird durch die Untersuchungen experi¬ 
mentell bestätigt. 
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Das Verhalten, des Blutzuckers im Hochgebirge bei normalen 
und pathologischen Zuständen, sowie nach Besonnnng, 
Bestrahlung und Überwärmung. 

Von 

Dr. H. C. Freukel-Tissot (St. Moritzi. 

1 . 

Die Gründe, warum sieh die Forschung bisher ausschließlich 
mit morphologischen und physikalischen Problemen, den Einfluß des 
Höhenklimas auf das Blut betreffend, beschäftigt hat, und nicht 
mit den so reizvollen biochemischen, liegen wohl hauptsächlich darin, 
daß die Technik der letzteren an Laboratorien gebunden ist und 
speziell bei der Blutzuckerbestimmung nach Bang Gas und Gas¬ 
druck eine wesentliche Rolle spielten. Seitdem Bang und seine 
Mitarbeiter sich in ihren letzten Arbeiten *) vom Kochen der Lösung 
mit Gas, das im Hochgebirge meist nicht zur Verfügung steht, 
emanzipiert und die ganze Methode auf ein Minimum von Apparatur 
und Technik reduziert hatten, ist zu erwarten, daß das Schicksal 
des Blutzuckers, das uns im Hochgebirge aus theoretischen und 
praktischen Gründen interessiert, auf breiter Basis studiert werde. 
Einen ersten Beitrag hierzu versuche ich im folgenden zu geben. 

Das wichtigste Problem aus diesem Gebiet dürfte das Ver¬ 
halten des Blutzuckers beim Übergang aus der Ebene in die Höhe 
bilden, wie ja auch die morphologische Untersuchung des Blutes 
sich zuerst mit dem Einfluß des Höllenwechsels beschäftigt und 
hierbei die bekannten Resultate gezeitigt hat, auf die hier nicht 
einzugehen ist. Tatsächlich habe ich solche Versuche in größerer 
Zahl auch bezüglich des Blutzuckers ausgeführt. Es stand mir 
dazu im Spital Samaden durch die Freundlichkeit seines Chefarztes 


1) Bang, I., Biochem. Zeitschr., Bd. 87, 1918. — Ders., ebendas. Bd. 92. 
1918. — Ders. und Hatlehoel, R., ebendas. Bd. 87, 1918. 
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Dr. Ruppanner, dem auch an dieser Stelle meine Dankbarkeit 
ausgedrückt sei, das Material der Quarantänestation zur Verfügung, 
d. h. gesunde, meist jüngere Männer (Österreicher und Ungarn) die 
aus den Kriegsgefangenenlagern der Poebene geflüchtet und durch 
das Puschlav oder ßergell nach Samaden (1750 m) gelangt waren, 
wo sie 5 Tage im Spital beobachtet wurden. 

So günstig an sich auch diese Kategorie Gesunder für Unter¬ 
suchungen die den Höhen Wechsel zum Gegenstand hatten, schien, 
da zwischen der Poebene und dem Oberengadin eine Höhendifferenz 
von ca. 1700 m besteht, und so eigenartig auch tatsächlich die Be¬ 
funde waren, die ich erheben konnte, so möchte ich dennoch nicht auf 
dieselben näher eingehen, weil sie mir diverser Kontrollen bedürftig 
erscheinen. Ich fand, um dies kurz zu erwähnen, in % der Fälle, 
die ca. 15 Stunden nach Ankunft, und zwar stets nüchtern, morgens 
nach Bettruhe, untersucht wurden, eine zum Teil beträchtliche 
Hyperglykämie und nur in einem Drittel normale Werte. Der 
allergrößte Teil dieser Anfangshyperglykämiker, nämlich 82%, sank 
am Schluß des fünftägigen Aufenthaltes wieder zu normalen Blut- 
ztickerwerten ab. — Da aber der den Untersuchungen vorherge¬ 
gangene Aufenthalt in den Gefangenenlagern des Tieflandes punkto 
Ernährung daselbst, unbekannte Faktoren zur Genüge enthält, da 
ferner sämtliche dieser Leute die Höhe des Oberengadins nur nach 
Strapazen körperlicher und psychischer Art, zum Teil wochenlangen 
Wanderungen bei ungenügender Ernährung hatten gewinnen können, 
wage ich nicht, sie als Versuchsobjekte für Höhenwechselstudien, die 
ffen Anforderungen der Kritik standhalten, anzuführen. Dazu wären 
am besten im Tal gleichmäßig ernährte und mit der B a h n ins Engadin 
gelangte Individuen zu verwerten. Vorangegangene Muskelarbeit 
und manche andere Faktoren, namentlich solche seelischer Art, ver¬ 
mögen Hyperglykämie zu setzen, die nicht auf den Höhenwechsel als 
solchen bezogen zu werden braucht. Wir wissen, wie ungeheuer labil 
der Blutzuckerspiegel ist und wie rasch er auf Reize aller Art und 
unter den verschiedensten inneren und äußeren Einflüssen anspricht 
(Bang). Zweifellos besteht die Möglichkeit, daß auch der Höhen¬ 
wechsel einen solchen Reiz abgeben kann und es wäre ein inter¬ 
essanter Versuch, die Hyperglykämie durch verminderten Sauer- 
stolfpartiardruck zu erklären, der, wie bekannt, genau wie Kohlen¬ 
säureüberladung des Blutes, Hyperglykämie schafft. Ich gehe aber 
aus den erwähnten Gründen auf meine Ergebnisse nicht ein. die 
ich an homogenerem Material neu zu gewinnen gedenke. 
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Wenig einwandsfrei scheinen mir die Resultate Bayeux 1 ), der als 
erster an Kaninchen auf dem Mont Blanc in 4350 m Höhe den Blut¬ 
zuckerwert mit demjenigen in Chamounix verglich. Seine Ausgangsbe- 
dingungen sind insofern anfechtbar, als er bereits an letzterem Ort mit 
byperglykämischen Tieren zu tun hatte, die dann auf dem Mont Blanc 
orthoglykämisch wurden. Zudem waren die äußeren Umstände (Stürme 
heftigster Art) nicht geeignet, Exaktheit herrschen zu lassen, ganz ab¬ 
gesehen davon, daß Kaninchen wegen ihrer ganz besonders starken Blut¬ 
zuckerlabilität nach Schocks aller Art an sich ungeeignete Versuchsob¬ 
jekte darstellen. 

Ich sagte vorhin, daß bei den Ankömmlingen aus der Ebene 
in 82 % der Fälle der Blutzucker — aus was für Gründen immer,, 
bleibe dahingestellt —, nach 5 Tagen wieder normale Werte auf¬ 
gewiesen habe, als welche wir mit Bang Zahlen von 0,07—0,11% 
bei Talbewohnern annehmen. Kontrollen dieses Verhaltens, die 
also Aufschluß gaben, wie sich der Blutzucker bei fortgesetztem 
Aufenthalt in der Höhe einstellt, habe ich bei 4 gesunden männ¬ 
lichen Individuen gewonnen (Tab. I). Die Untersuchung geschah 
wiederum morgens, nüchtern, nach völligem Ausgeruhtsein und wurde 
mit wenigen Tropfen des durch Handbad arterialisierten Finger¬ 
beerblutes ausgeführt. Die 4 Individuen waren seit 3 Wochen bis 
5 Monaten in Höhen von 1850—2000 m bei gewöhnlicher Kost. 
Die Blutzuckerwerte betrugen 0,077, 0,09, 0,10 und 0.12%, ent¬ 
sprechen also durchaus solchen der Ebene, ein erstmalig festge¬ 
stelltes Faktum, das nicht überraschen wird, denn bei der Be¬ 
deutung, die einem gleichmäßig konzentrierten Zuckermedium für 
den gesamten Zellstoffwechsel zukommt, war von vorneherein anzu¬ 
nehmen, daß an solchen vitalen Verhältnissen weder Luftdruck¬ 
erniedrigung noch ein anderer Höhenreiz auf die Dauer irgend 
etwas zu ändern vermöchten. 


2 . 

Die Frage nach dem Verhalten des Blutzuckers bei Kranken 
im Hochgebirge, der ich mich jetzt zuwende (Tab. II), hat 
eine eminent praktische Bedeutung. Daß ihre theoretische Seite 
interessiert, braucht nicht speziell erörtert zu werden: eine Reihe 
von Stoffwechselproblemen wird damit angeschnitten. Leider sind 
unsere experimentellen Grundlagen für die letzteren ungenügend. 
Das Gesamtproblem kann erst im Zusammenhang mit neuen Kennt¬ 
nissen über den Stoffwechselablauf im Hochgebirge nutzbringend 


1) Bayeux. K.. Compt. rend. 1^ 10. 
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betrachtet werden, speziell sind Untersuchungen über den respira¬ 
torischen Quotienten anzustreben (vgl. S t a e u b 1 i *)); die Ernährung, 
d. h. ihre Zusammensetzung spielt ebenfalls eine bedeutsame Rolle. 
Die engen Beziehungen zwischen ihr, dem respiratorischen Quotienten 
und dem Blutzucker haben Bernstein und Falta 1 2 3 ) in einer 
jüngst erschienenen Arbeit hervorgehoben; sie setzen hierbei den 
Einfluß psychischer Erregungen und der nervösen Disposition ganz 
allgemein und speziell beim Basedow als wichtiger Faktor in die 
Bilanz ein. 

Von pathologischen Zuständen, deren genaue Stoffwechselana¬ 
lyse im Hochgebirge von überragender Bedeutung wäre, nenne ich 
in erster Linie den Diabetes. Seine Beeinflußbarkeit durch das 
Hochgebirge als solches ist in den letzten Jahren vielfach be¬ 
schrieben worden. H o e ß 1 i 8 ), der über Besserungen berichtet, stellt 
anheim, aus was für Gründen sie erfolgt seien. Zu leugnen sind 
sie w'ohl nicht; solange wir aber Diabetiker im Hochgebirge 
diätetisch behandeln, wird die Klima- von der Diätkomponente im 
Endeffekt niemals rein zu scheiden sein. Blutzuckerbestimmtingen 
fehlten bisher vollständig. Die Bewertung des Krankheitsverlaufes 
aus dem Verschwinden des Harnzuckers ist unzulässig, wissen wir 
doch, daß es schwere Hyperglykämiker gibt, die harnzuckerfrei 
sind oder gemacht werden können. Die vermehrte Häufigkeit gerade 
solcher Fälle während der letzten Kriegsjahre, hat, wenigstens für 
Deutschland, Umber 4 * ) kürzlich betont. Bespnders sind wir völlig 
noch im Unklaren, inwieweit ein rascherer Ablauf von Stoffwechsel¬ 
vorgängen im Hochgebirge heilsam für den Diabetes sein könnte. 
Vorläufig lehrt die Empirie, daß sich leichte -Fälle und Prophy- 
laktiker in der Höhe zweifellos gut zu halten pflegen und daß 
schwere sich jedenfalls nicht verschlechtern. Das dürfte in erster 
Linie auf die Diät, auf das kurgemäße Milieu, auf reichliche Be¬ 
wegung und auf das Fernhalten psychischer Noxen zurückzuführen 
sein: alles Dinge, mit denen auch das Flachland beim Zuckerkranken 
operiert und, wie wir alle wissen, erfolgreich. Das therapeutisch 
wirksame „Plus“, daß das Hochgebirge für sich in Anspruch nimmt 
und von dem man, durch die tägliche Erfahrung belehrt, annehmen 
muß, daß es existiert, aufzulösen in seine integrierenden Bestand- 

1) St&eubli, C., Oberengad. Festschr. 1910. 

2) Bernstein u. Falta, Diese Zeitschr. 125, 1918, 

3) Hoeßli, A., Oberengad. Festschr. 1910. 

4) Umber, F., Diskussion z. Vortr. Magnus-Levy, Verein f. inu. Med. 

Berlin, 3. Nov. 1919. 
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teile, scheint mir nicht bloß für den Diabetes sondern für alle 
übrigen Affektionen daselbst eine erstrebenswerte Aufgabe. 

Daß es in erster Linie die Diät ist, die den Blutzucker auch 
im Hochgebirge beeinflußt, bzw. daß der letztere bei unveränderter 
Diät sich auch nicht ändert, kann ich an folgendem Fall zeigen. 

Es handelte sich um eine 26 jährige Frau (Tab. II, 33) mit 7 °/ 0 
Zucker, Azeton, Azetessigsäure, extremer Abmagerung; seit einem Jahr 
in ärztlicher Behandlung; mit der eigentümlichen, oft bei Präkomatösen 
anzutreffenden rosa Gesichtsverfärbung. Die Frau war aus dem Tief¬ 
land gekommen und befand sich seit 14 Tagen im Spital. Ich konnte 
hier, bei einer über 2 Monate gleichbleibenden antidiabetischen Kost 
3 mal den Blutzucker (nüchtern und in Bettruhe) bestimmen. Das Resultat 
war von einer unheimlichen Eindeutigkeit. Ich fand am 25. August 
0,27 °/ 0 , am 2. September 0,28 °/ 0 und am 7. Oktober wieder 0,28 ° 0 . 
Der Blutzuckerwert war also bei gleichgebliebener Kost und Lebensweise 
ein vollkommen starrer und offenbar derselbe wie im Tiefland. Natürlich 
ist dieses ein sehr schwerer Fall, der auch als einzelner nicht verallge¬ 
meinert werden darf. Ich wollte nur darauf hinweisen, wie zäh der Or¬ 
ganismus auch in der Höhe an solcher, durch schwere endogene Störungen 
bedingter Einstellung festhält, w'as ja a priori zu vermuten war. 

Ein weiterer Fall von innerer Sekretionsstörung betraf einen 33- 
jährigen Mann (Nr. 60) mit mittelschwerem Basedow (Protrusio, 
Struma, Schweiße) der seit 4 Monaten auf einer Höhe von 2000 m gelebt 
hatte und sich seit 10 Tagen im Spital befand. Die Blutzuckerunter¬ 
suchung ergab hier 0,18 °/ 0 . 2 Fälle von Ro 11 y und Oppermann x ) 

hatten Werte von 0,08 und 0,10 °/ 0 (in der Ebene). Theoretisch sind 
beim Basedow Blutzuckererhöbungen denkbar durch Sensibilisierung des 
vegetativen Systems. Ölykosurie ist ja dabei nichts seltenes. Auch dieser 
Fall weist seinen hohen Blutzuckerwert nach Monaten Hochgebirges auf. 

Von 2 weiblichen Patienten (Nr. 36 und 69) mit Sc h i z o p hr e n i e, 
die ich ebenfalls unter endokrinen Störungen anführe, zeigte die eine, 
seit mehreren Jahren ununterbrochen im Engadin, einen Wert von 0,10 °/ 0 . 
die andere, seit 8 Tagen in Samaden, vorher in Chur, 0,11 °/ 0 . Vier¬ 
zehn Tage darauf die letztere: 0,05 °/ 0 , ein hypoglykämischer Wert, der 
auf Schwankungen im Intermediärstoffwechsel hinweist, die bei der 
Schizophrenie nichts Ungewöhnliches sind. 

Interessant war das Verhalten einer 35jährigen Patientin (Nr. 64) 
mit chronischer myeloischer Leukämie. Seit 1 Jahr die ersten sub¬ 
jektiven Krankheitserscheinungen. Typisches Blutbild, Milz handbreit 
unterm Nabel. Aus subalpiner Höhenlage kommend, befand sich Patientin 
bei der ersten Blutzuckerbestimmung seit 14 Tagen im Krankenhaus. 
Wert = 0,075 °/ 0 . Nach 10 Tagen wurde die Milz erstmalig röntgen¬ 
bestrahlt. Die Untersuchung am nächsten Tag ergab den hohen Wert 
von 0,2 °/ 0 . Da sich gleichzeitig eine beträchtliche Verminderung der 
weißen Blutzellen feststellen ließ, ist dieser Wert ohne allen Zweifel auf 
Leukocytenzerfall zurückzuführen, der infolge Resorption von Nuclein- 

1) Rolly n. Opperinanu, Biockem. Zeitschr. Bd. 48, 1913. 


Digitized by Google 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 





Das Verhalten des Blutzuckers im JrT ÜC hgebirge usw. 29 1 


körpern Hyperglykämie bedingte. Wir wissen aus einer Reihe von Ver- 
suchen (Rolly und Oppermann 1 ), Löwy 2 )), daß parenteral einver¬ 
leibtes Eiweiß, ferner daß Spontanfreiwerden von Eiweißkörpern, z. B. 
Hämoglobin bei der paroxysmalen Hämoglobinurie, ein Ansteigen des Blut¬ 
zuckers bewirkt. Bei einem akuten Fall von myeloischer Leukämie führt 
Löwy 8 ) den beobachteten hohen Wert von 0,189 °/ 0 ebenfalls auf den 
bestehenden, dort spontanen Leukocytenzerfall zurück. 1 Fall von chro¬ 
nischer myeloischer Leukämie (Rolly und Oppermann 4 )), also der 
klinischen Valenz nach, dem unsrigen gleich, hatte fast den nämlichen 
Wert wie dieser (vor der Bestrahlung), 0,081 °/ 0 . Nach weiteren 5 Tagen 
war der Blutzucker bei unserer Patientin auf annähernd dasselbe Niveau, 
wie anfänglich gesunken: 0,083 °/ 0 , und zwar, merkwürdigerweise, 
trotzdem 24 Stunden vorher die gleiche Strahlendosis appliziert worden 
war. Die Blutzuckerverhältnisse nach Röntgenbestrahlung, wie überhaupt 
nach Strahleneinwirkung, sind im allgemeinen wenig einheitliche. Über 
diesbezügliche Versuche in vitro sagt Löwy 6 ), daß Röntgenstrahlen 
chemische Umsetzungen, die normalerweise eintreten, sowohl beschleunigen, 
als auch rückgängig machen oder verhindern können. 

Fall Nr. 66 betrifft einen Patienten mit chronischer rezidivierender 
Poly arthritis und hohen (0,16°/ 0 und 9 Tage später 0,19 °/ 0 ), offen¬ 
bar durch das Fieber bedingten Blutzuckerwerten. Der Patient lebt 
seit Jahren im Hochgebirge. Dem Fieber kommt, wie zuerst v. Noorden 0 ) 
bei der Pneumonie festgestellt hat, vielfach ein hyperglykämisierender 
Einfluß zu, doch geht die Höhe des Blutzuckers nicht parallel mit der 
der Temperatur. Rolly und Oppermann 7 ) finden bei fieberhaften 
Krankheiten ebenfalls zum Teil beträchtliche Hyperglykämiewerte, doch 
spielen hierbei, ihrer Meinung nach, außer der Hyperthermie noch Toxin¬ 
wirkungen und Kohlensäureüberladung des Blutes eine Rolle. Wir werden 
diese Verhältnisse noch berühren. 

Ein sonst gesunder Patient (Nr. 32) mit Tibiafraktur der seit 
4 Wochen im Gips’verband immobilisiert war, wies die Werte von 0,047 
und eine Woche später 0,06 °/ 0 auf. In dieser Hypoglykämie dürfte der 
Ausdruck des durch die künstliche Ruhestellung herabgesetzten Stoff¬ 
wechsels zu erblicken sein. Es sei erwähnt, daß Murmeltiere im Winter¬ 
schlaf 0,02 °/ 0 Blutzucker aufweisen können, zu anderen Jahreszeiten das 
achtfache, bis 0,17 °/ 0 . 

4 weitere Fälle verhielten sich verschieden. Nr. 61, ebenfalls eine 
Tibiafraktur, zeigte, 2 mal untersucht, 0,19 und 0,15 °/ 0 . Eine Er¬ 
klärung für diese hohen Werte vermag ich nicht zu geben. Ein Diabetes 
bestand nicht. 

Nr. 34 betraf eine 42jährige Patientin, bei welcher der unmittelbar 

1) 1. c. 

2) Löwy, J.. Diese Zeitschr. Bd. 120, 1916. 

3) 1. c. 

4) 1. c. 

5) 1. c. 

6) Bang, I., Der Blutzucker. Wiesbaden bei Bergmann. 1913. 

7) 1. c. 
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vor einer Prolapsoperation gefundene Hyperglykämiewert von 0,19 ° (> 
offenbar den Ausdruck starker psychischer Erregung vor dem 
chirurgischen Eingriff darstellt. Erregungen führen, wie Beobachtungen 
aus der Tierreihe beweisen, oftmals zu Blutzuckersteigerung: heim Menschen 
nicht selten zu Glykosurie und damit auch zu Hyperglykämie. 

Bei einer Coxitis tbc. (Nr. 62), seit 9 Monaten im Hochgebirge, 
fanden sich Werte von 0.14 und 0,27 °/ 0 in Abständen von 12 Tagen. 
1 Fall von Tarsitis tbc. (Nr. 63) hatte einmal 0,08 °/ 0 , das zweitemal, 
nach 6 Tagen 0.15 °/ 0 . Auch dieser 28 jährige Patient befand sich seit 
Monaten im Krankenhaus. Wieweit täglich vorgenommene Ganzbe- 
sonnungsknren, welchen die beiden Patienten seit Monaten freiwillig ob¬ 
lagen, Anlaß zu solchen Schwankungen des Blutzuckerniveaus haben 
geben können, sei dahingestellt. Natürlich wurden die Untersuchungen 
auch hier des Morgens nach dem Erwachen, in nüchternem Zustande 
vorgenommen. 

Wir sehen also bei einer Reihe intern und chirurgisch Kranker, 
die allerdings noch der Erweiterung bedarf, daß der Blutzucker 
auch bei protrahiertem Höhenaufenthalt eine Funktion endogener, 
durch Konstitution oder Krankheit gegebener Verhältnisse darstellt 
und den gleichen äußeren Einwirkungen wie in der Ebene unter¬ 
worfen ist, also der Diät, der Ruhe, der Bewegung, der Bestrahlung, 
psychischen Alterationen usw. 


3 . 

Im folgenden ist an dem Material gesunder Männer der Quaran¬ 
tänestation der Einfluß natürlicher und künstlicher Be¬ 
sonnung auf den Blutzucker untersucht worden. 

Obschon (lie Sonne des Hochgebirges den wichtigsten kurativen 
Faktor daselbst bedeutet, ist ihr biologischer Einfluß bisher weder am 
Gesunden noch am Kranken erschöpfend studiert worden. Die Frage 
der Blutverteilung in den Organen, die Frage des Pigmentstoffwech¬ 
sels nach Besonnung, um nur diese zu nennen, bedürfen dringend der 
Bearbeitung. Es existieren auch gar keine Dosierungsmöglichkeiten, 
außer solchen, die der reinen Empirie entstammen, was um so 
verwunderlicher ist, als die Hochgebirgssonne ja dauernd thera¬ 
peutisch appliziert wird und gewiß kein indifferentes Mittel dar¬ 
stellt sondern ein solches von hoher Toxizität, wenn ich mich so 
ausdrücken darf, dazu schwankend nach Tages- und Jahreszeit, 
Luftreinheit usw. Bei d6r großen Ansprechbarkeit des Blutzucker¬ 
spiegels auf äußere Reize, war eine Beeinflussung durch die Sonne 
wahrscheinlich. Meine Ergebnisse, am Gesunden gewonnen, dürfen 
natürlich nicht auf den Kranken übertragen werden, aber sie er¬ 
klären m. E. doch mancherlei Zustände, die als typische Folgen 
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eines abusus solis auch beim letzteren gelten können und haben 
vielleicht das Gute, daß der interne Kranke nicht mehr wahllos, 
sondern nach bestimmten Kriterien besonnt werde. Den natürlichen 
Besonnungsversuchen wurden solche mit der Quarzlampe gegenüber¬ 
gestellt. Bei dieser fällt der Faktor der Überwärmung weg, so 
daß sich — wenn man überhaupt natürliche und künstliche Höhen¬ 
sonne in ihren biologischen Effekten vergleichen kann —, gewisse 
Kinblicke ergeben, was bei der Sonnenkur auf das Konto ther¬ 
mischer, was auf das Konto aktinischer Reize zu setzen ist. 

Die Technik war folgende: Bei 16 gesunden Männern wurden 
jeweils früh nüchtern nach Bettruhe Blutzücker und Körpertemperatur 
bestimmt. Sodann war eine einstündige Ganzbesonnung auf der vor dem 
Krankenhaus gelegenen Wiese vorgeschrieben, während welcher die Leute, 
nur mit einer Badehose bekleidet, eine halbe Stunde auf. dem Bauch und 
eine halbe Stunde auf dem Rücken liegen mußten. Darnach erneute Be¬ 
stimmung von Axillartemperatur und Blutzucker. Die Versuchszeit war 
10—11 Uhr a. m. Die Lufttemperaturen betrugen während des Monats 
August 1919 zu dieser Vormittagsstunde gelegentlich bis 45 C in der 
8onne. Klinisch bedeutet eine Stunde Hochgebirgsbesonnung bei solchen 
Temperaturen eine sehr verschieden ertragene Belastungsprobe für Herz 
und Zirkulation. Die meisten waren nach dieser Zeit wie „beduselt“. 
Einmal sah ich, allerdings nach 2 ständiger Besonnung, einen Kollaps, 
bei dem natürlich auch das Nüchternsein eine Rolle spielte. Zn Schweiß¬ 
ausbrüchen kam es nicht, wegen der hohen Trockenheit der Luft und der 
selten ganz aussetzenden Windbewegung. Die Körpertemperaturen nach 
der Besonnung waren, mit einer Ausnahme, niedrige. 

Es ist zunächst (Tab. III) darauf hinzuweisen, daß unter den 
16 geprüften Fällen (2 wurden doppelt untersucht, so daß im 
ganzen 18 Versuche vorliegen), sich 10 mal Leute mit Hypergly¬ 
kämie befanden, was sich aus dem Material erklärt, das aus An¬ 
kömmlingen aus der Ebene bestand, die, wie wir oben sagten, an¬ 
fangs vorwiegend erhöhte Blutzuckerwerte zeigten. 5 Leute hatten 
normale^ 3 hypoglykämische Ausgangswerte. Ich sah nach ein- 
stündiger Besonnung von den 10 Hyperglykämikern 4 noch höher 
ansteigen (0,18—0,23, 0,17—0,21, 0,16—0,20, 0,18—0,20), 5 jedoch 
und zum Teil beträchtlich, absinken (0,18—0,136, 0,18—0,17, 0,17 
bis 0,13, 0,25—0,14, 0,12—0,06); ein Wert blieb unverändert (0,12). 
Die 5 normalen Ausgangswerte verhielten sich folgendermaßen: 
3mal ansteigen(0,08—0,11,0,11—0,18,0,09—0,13), 1 mal gleichbleiben: 
0,09, 1 mal (unwesentlich) absinken: 0,11—0,10. Von den 3 hypo- 
glykämischen *) Werten blieb einer annähernd gleich: 0,03—0,024, 


1) Einige Ankömmlinge wiese.n extrem niedrige Werte auf. vielleicht infolge 
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einer stieg extrem an: 0,045—0,14, der 3. weniger stark: 0,04—0,0*1 
Bei der Hälfte der flyperglykämiker also: Absinken des Blutzucker- 
wertes, wobei jedoch (mit einer Ausnahme) nie ein normaler Stand 
erreicht wird, bei 4 von 10 Fällen ein noch höheres Ansteigen, 
während der Rest unverändert bleibt. Die Ausschläge sind teil¬ 
weise sehr beträchtliche (0,25-0,14), aber kaum größere als sie die 
Leute mit normalen Ausgangs werten aufweisen. Bei diesen über¬ 
wiegen diejenigen, deren Blutzucker nach der Besonnung noch mehr 
ansteigt, ja, eine wesentliche Senkung desselben wird nach der In¬ 
solation überhaupt niemals, eine unbedeutende nur ein einziges Mal 
unter 5 Fällen beobachtet. Das Auffällige ist somit, daß n u r d i e 
Hyperglykämiker eine Tendenz zur Blutzuckersenkung 
□ ach Besonnung besitzen, daß diese letztere aberbei 
Hypo -und Orthoglykämikerft eine Blutzuckererhöhung 
h er vorruft. 

Eine weitere Frage ist die, ob sich diese Erhöhung durch ver¬ 
mehrte Eigenwärme erklären läßt, eine Vorstellung, die nach den 
Ergebnissen der artifiziellen Hyperthermie im Glühlichtbad be¬ 
rechtigt erscheint. Man würde dann, analog wie dort, an chemische 
Abspaltungen einer KOH-Gruppe vom Eiweißmolekül, verursacht 
durch den thermischen Reiz, denken (vgl. Rolly und Oppermann , )). 

Soweit bei den Hyperglykämikern Luft- und Axillartemperaturen 
ermittelt wurden, ist zu ersehen, daß einmal ein starkes Ansteigen 
des Blutzuckerspiegels um 0,04 °/ 0 bei 45 C Außenwärme vor sich 
ging, ein anderes Mal ein geringeres bei 38 ,C Luftwärme und 37 C 
Axillartemperatur. 2 Hyperglykämiefälle gingen bei 42 C Außen¬ 
wärme und trotz einer Temperaturerhöhung bis 37,5 bzw. 39,9 (!) 
herunter, 2 weitere ebenfalls, und zwar beträchtlich, bei 37,1 und 
37,0 in axilla, 1 anderer blieb gleich, trotz 42 C Außenwärme und 
37,4 Eigentemperatur, 1 letzter sank ganz wesentlich ab bei nur 
25 C Luftwärme und 36,5 axillar. Ähnlich wenig homogen liegen 
die Verhältnisse bei den Leuten mit normalen und erniedrigten 
Blutzuckerwerten. 

Also hat die Außenwärme zwar einen gleichgerichteten Ein¬ 
fluß auf die Körpertemperatur, was wir ja erwarten, diese letztere 
aber beeinflußt den Blutzucker keineswegs gleichsinnig. Wir sehen 
bei steigender Axillartemperatur bald Hebungen, bald Senkungen, 

von Glykogenverarmung nach KOH-armer Ernährung, kombiniert mit excessiver 
Muskelanstrengung auf dem Marsch, die zu Hypoglykämie führt. 

1) 1. c. „ . 
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bald Gleichbleiben des Blutzuckerspiegels. Auch die Differenz in 
der Eigentemperatur vor und nach der Besonnung, wirkt nicht 
einheitlich auf ihn, ebensowenig ist sein Ausgangswert aufschluß¬ 
gebend dafür, ob es unter Sonnenwirkung zu An- oder Absteigen 
kommt. Hervorzuheben ist, wie gesagt, nur, daß sowohl bei Ge¬ 
sunden mit niedrigen als auch normalen Werten eine Blutzucker¬ 
erhöhung nach der Besonnung vorherrscht, und daß ein nennens¬ 
wertes Absinken überhaupt hierbei niemals zur Beobachtung kommt. 

Daß der Blutzucker unter bestimmten Verhältnissen bei 
steigender Eigenwärme steigt, lehren die Ergebnisse bei künst¬ 
licher Hyperthermie und beim Fieber. Bei letzterem müssen aber, 
noch Faktoren mit- oder eher dagegenspielen, die wir noch nicht 
genau zu überblicken vermögen. Denn Leire 1 ) sah bei fiebernden 
Pneumonikern bei 37,5 einmal 0,16°/ 0 Blutzucker, Hollinger 2 * * ) 
bei der gleichen Krankheit bei 40,4 nur 0,11 °/ 0 , beim Erysipel bei 
40,5 ebenfalls 0,11 %, bei Sepsis mit 41,5 aber 0,17 °/ 0 . Es herrschen 
also hier die gleichen Widersprüche innerer Natur wie bei der 
Besonnung. 

Bei unseren Fällen waren die absoluten Axillartemperaturen 
nach der Insolation niemals bedeutende 37,4, 37,5, 37,7, von einem 
einzigen Fall mit 39,9 abgesehen. Da trotzdem, wie wir fanden, 
ganz gewaltige Schwankungen im Blutzuckerniveau vorkamen, er¬ 
hebt sich die Frage, ob diese überhaupt auf Wärmewirkungen zu- 
rückzufübren sind. Steigerungen der Eigenwärme von 35,8 auf 
37,0 und von 35,3 auf 37,0, also Differenzen, die nur bis zur Schwelle 
eines Normalwertes in axilla reichen, können w r ohl kaum zur Er¬ 
klärung von Blutzuckerstürzen von 0,25—0,14% oder Hebungen 
von 0,045—0,14% herangezogen werden; um so weniger, als um¬ 
gekehrt hohe Fiebertemperaturen von 39,9 mit ganz unmerklichen 
Schwankungen (0,18—0,17%) beantwortet werden. Es liegt nahe, 
die biologisch so bedeutsame und im Spätsommer besonders kräftige 
ultraviolette StrahlenkomponentezurErklärungheranzuziehen, 
also nicht von thermischen, sondern von aktinischen Wirkungen zu 
sprechen. In vitro sind Veränderungen von Glykoselösungen nach 
ultravioletter Bestrahlung jedenfalls nachgewiesen worden (Mayer 8 )), 
und daß es Abspaltungen und Bindungen innerhalb des Blutzuckers 


1) Zit. nach Bang, Der Blutzucker, Wiesbaden 1913, bei Bergmann. 

2) Ebendort. 

# 3) Zit. nach Bernhard, Heliotherapie im Hochgebirge, Stuttgart 1912 bei 

F. Enke. » 
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geben muß, die mit Blutüberwärmung nichts zu tun haben, viel¬ 
mehr der Ausdruck biochemischer Umsetzungen im Serum unter 
spezifischer Strahlung sind, lehren Versuche, die ich zur Kontrolle 
mit der Quarzlampe vorgenommen habe. Wenn auch deren Spek¬ 
trum, trotz der Bezeichnung der Lampe als „künstliche Höhen¬ 
sonne“ nur sehr unvollkommen an das ideale Vorbild heranreicht, 
so sind die bekannten Wirkungen dieser Lichtquelle natür¬ 
lich ihrem ultravioletten Anteil zuzuschreiben, wofür ja u. a. die 
Pigmentierung spricht, die quantitativ und qualitativ derjenigen in 
der Hochgebirgssonne gleichkommt. Jedenfalls spielt das Moment 
der Hyperthermie bei der Quarzlampe schon im Hinblick auf 
die meist ganz kurze Behandlungsdauer keine Rolle. — Es sind 
mir aus der Literatur im übrigen keine Biutzuckerbestimmungen 
nach Quarzlampenbestrahlung bekannt, auch aus diesem Grunde 
sind die angestellten Versuche wohl von Interesse. 

Es wurden (Tab. IV) 7 gesunde Individuen, mit einer Ausnahme 
Ankömmlinge au8 der' Ebene, völlig unbekleidet, mit geschütztem Kopf 
bestrahlt, und zwar eine Viertelstunde auf dem Bauch, und eine Viertel¬ 
stunde auf dem Rücken liegend. Distanz Körper-Lichtquelle: 1 m. Die 
Eigenwärme wurde nicht geprüft, ihr normales Verhalten aber unschwer 
aus der stets abgelesenen Zimmertemperatur (in 1 m Distanz von der 
Quarzlampe und direkt in deren Lichtsäule) erschlossen. Dieselbe be¬ 
trug bei den Versuchen 23—28 C. Von einer Hyperthermie des Or¬ 
ganismus konnte also nicht die Rede sein, dazu war auch die Einwirkungs¬ 
zeit zu kurz. 

In Analogie zu einer gleich zu besprechenden Versuchsanordnung 
im Glühlichtbad, wurde der Blutzucker vor der Bestrahlung, unmittel¬ 
bar danach sowie 1 Stunde später untersucht, weil es sich zeigen ließ, 
daß die Bestrahlung ähnlich wie bei der Hyperthermie, nachwirkenden 
Charakter hat. — Das Ausgangsmaterial bildeten wiederum meist Hyper- 
glykämiker. 4 mal wurde bei ihnen unmittelbar nach der Bestrahlung 
eine Blutzuckersenkung beobachtet, 2 mal eine Blutzuekererhöhung. Die 
Senkung vertiefte sich weiter in einem Pall, dessen 3 Werte lauten: 
U,26—0,14—0,09 °/ 0 . In einem andern Fall mit unmerklicher Senkung 
stieg der Blutzuckerspiegel nach 1 Stunde wieder an (0,14—0,136—0,176 (l / 0 ). 
In einem dritten Fall blieb er gleich, sowohl unmittelbar, wie 1 Stunde 
nach der Bestrahlung (0,18—0,16—0,16 °/ 0 ). Ebenso uneinheitlich ver¬ 
hielten sich 2 Fälle mit Blutzucker a n s ti e g unmittelbar nach der Be¬ 
strahlung; in einem ging die Kurve folgendermaßen hinauf: 0,13—0,157 
— 0,19°/ () , im anderen sank sie nach 1 Stunde wieder etwas ab: 0,17— 
0,23—0,20 °/ 0 . Bei einem Fall mit normalem Ausgangswert, der be¬ 
sonders interessiert, stieg der Wert gleich nach der Bestrahlung an, und 
nach 1 Stunde noch weiter um ein Bedeutendes (0,11—0,16—0,31 °/ 0 ). 

Es iiberwiegen also unter den Hyperglykämikern diejenigen, 
deren Blutzuckerniveau sieh unmittelbar nach einer halbstündigen. 
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Quarzlampenwirkung erniedrigt, wobei man eine Stunde später bald 
noch tieferes Abfallen, bald Höheransteigen, bald Gleichbleiben be¬ 
obachten kann. Die Hyperglykämiker sinken also, ge¬ 
nau wie nach natürlicher Besonnung, in ihren Werten 
ab, die Orthoglykämiker haben eine Tendenz zum An¬ 
steigen. 

Diese Quarzlampen versuche stützen, so scheint mir, die Auf¬ 
fassung, daß die Blutzuckerveränderungen im direkten Sonnenlicht 
vorwiegend auf Ultraviolettstrahlung und nicht auf thermischen s * 

Einflüssen beruhen. Einen indirekten Beweis kann man auch darin 
erblicken, daß in der Ebene, wo die Ultraviolettkomponente infolge 
dichterer Luftschichten sowie durch Dunst-, Nebel- und Staub¬ 
bildung, eine sehr abgeschwächte ist, Blutzuckerveränderungen 
nach Besonnung nicht beschrieben worden sind; nach Quarzlampen¬ 
bestrahlung sind sie natürlich auch dort zu erwarten. 

4. 

Um den Effekt echter Überwärmung isoliert zu studieren, wurde \ . 

noch eine Reihe von eigentlichen Hyperthermie versuchen an- . 

geschlossen. 

Noel Faton 1 ) verglich den Blutzuckergehalt eines bis auf 43 C 
im Wärmekasten überhitzten Kaninchens mit dem eines nicht er¬ 
wärmten Kontrolltieres, wobei er beträchtliche, 24—156 °/ 0 betragende . 

höhere Blutzuckerwerte beim erwärmten Tier fand. Ein Vergleich eines 
Tieres A mit einem überhitzten Tiere B ist aber unexakt; aufschluß- 
gebender wäre gewesen, wenn das nämliche Tier vor und nach der Über- 
wärmung untersucht worden wäre. An einem anderen Fehler leiden die * +"■ 

Versuche Senators 2 3 ), der zwar am selben Tier operiert, aber zwischen 
der ersten Blutentnahme und derjenigen nach Überwärmung des Tieres, 
eine Woche verstreichen läßt, außer acht lassend, daß es bedenklich ist, 
einen vor einer Woche gefundenen Blutzuckerwert als Vergleichszahl , 

für eine heute vorgenommene Untersuchung zu benutzen. Abgesehen 
davon, «sind aber die bei seinen Kaninchen gefundenen Werte vor und 
nach der Überwärmung so wenig differierend, daß man keine Hyperthermie 
benötigt, um noch innerhalb der normalen Variationsbreite gelegene 
Schwankungen zu konstatieren, die nur beweisend sein könnten, wenn sie 
Resultate unmittelbar vor und nach der Überwärmung vorgenommener 
Blutzuckerbestimmungen darstellen würden. R o 11 y und Oppermann 2 ), 
die selbst Überwärmungsversuche am Menschen ausgeführt haben, warnen 
vor Experimenten am Kaninchen, wegen der Schwankungen die der Blut¬ 
zucker dieser Tiere infolge des Schreckes, der Fesselung nsw. aufweisen 

1) Zit. nach Senator, Zeitschr. f. klin. Med., Bd. 67, 1909. 

2) Senator, Zeitschr. f. klin. Med., Bd. 67, 1909. 

3) 1. c. 

DocUchet ArchW für klin. Medisin. 133 . Bd. 20 
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kann, eine Tatsache die auch die Richtigkeit der Bayeaz’schen Er* 
gcbnisse auf dem Mont Blanc, die ich eingangs erwähnte, stark beein¬ 
trächtigt. — Versuche am Hund haben Ldpine und Boulud 1 ) ange¬ 
stellt und nach Überwärmung geringe Erhöhung des Blutzuckers ge¬ 
funden. Dagegen fanden Embden, Lüthje und Liefmann*), daß 
derselbe bei niedriger Außentemperatur steigt und bei künstlicher Hyper¬ 
thermie sinkt. Zum selben Ergebnis kamen auch Bierry und Rane*). 

Rolly und Oppermann 4 ) sahen bei künstlicher Wärmesteigerung 
im Glühlichtkasten sowohl beim Normalen wie beim Zuckerkranken stets 
eine Steigerung von Gesamtblut- und Plasmazucker. Sie sagen: „Da io 
edlen Versuchen der Zuckergehalt des Gesamtblutes mehr als der des 
Plasmas in die Höhe ging, so muß notwendigerweise der Zuckergehalt 
der roten Blutkörperchen noch mehr als der des Plasmas während der 
Temperatursteigerung zugenommen haben". Beim Absinken der Tempe¬ 
ratur geben die Erythrocyten in erhöhtem Maße den Blutzucker ans 
Plasma wieder ab. Beide Phänomene führen die Autoren auf eine aktive 
Tätigkeit der roten Blutkörperchen zurück. L ö w y 6 ) hat bei der 
Wiederholung dieser Versuche in 4 Fällen 3 mal eine Erhöhung des 
Blutzuckers festgestellt; 1 mal war eine (nur leichte) Senkung von 

0,111—0,109°/ # konstatierbar. Die Erwärmungsdauer betrug 1 Stunde, 
die Kastentemperatnr 60—70 C. Ferner ergab sieb, daß 1 Stunde nach 
Beendigung des Versuches der Blutzucker noch weiter ansteigen kann 
und zwar um beträchtliche Werte; daß er aber auch wieder zur und 
unter die Norm absinken kann. Sodann, was von größter Bedeutung 
ist: daß die durch die Erwärmung erzeugte Hyperglykämie nicht durch 
physikalische Zustandsänderungen des Blutes bedingt ist (also durch Blut¬ 
eindickung infolge Schweißabgabe), sondern auf einer echten bio¬ 
chemischen Zuckervermehrung beruht. Es wurden gleichzeitig 
mit dem Blutzucker refraktometrische Eiweißbestimmungen im Serum 
ausgeführt, mit dem Ergebnis, daß das Serum seine Konzentration trotz 
der Hyperglykämie beibehält! 

Bei meinen Versuchen (Tab. V) wurden wieder 7 gesunde 
Individuen nüchtern und völlig unbekleidet während einer Stunde 
im sog. „Schonungsglühlichtbad“ bei Temperaturen zwischen 38 bis 
44 C gehalten. Bei der Mehrzahl erfolgte Schweißausbruch, der 
aber nie sehr heftig war, wie auch das Allgemeinbefinden nie 
irgendwelche Störungen aufwies. Die erreichten Wärmehöhen 
genügen, um wesentliche Blutzuckerveränderungen zu setzen, wie 
auch aus den Beobachtungen am Fiebernden klar wird, der ja 41C 
nicht zu überschreiten pflegt. Die Blutzuckerbestimmung geschah 
wieder vor, unmittelbar, und eine Stunde nach der Überwärmung. 

1) Zit. nach Rolly nnd Oppermann 1. c. 

2) Embden, Lüthje nnd Liefmann, Beitr. z. chem. Phys., 10, 1907. 

3) Bierry nnd Rane, Soc. biol. 77, 1914. 

4) 1. c. 

6) 1. e. 
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i 5 Hyperglykäraikern wiesen 3 eine Erhöhung, 2 eine Senkung 
Blutzuckerspiegels unmittelbar nach dem Schwitzbad auf. Von 
i 3 ersteren stieg 1 einziger nach einer Stunde noch höher an 
i4—0,157—0,186°/ 0 ), von den beiden anderen sank der eine 
n\g ab (0,15—0,17—0,16 °/ 0 ), def andere zeigte einen wahren 
utzuckersturz (0,177—0,19—0,05 °/ 0 ). Umgekehrt hatte 1 Fall 
t beträchtlicher Senkung unmittelbar nach der Überwärmung, 
ch Verlauf einer weiteren Stunde eine erstaunliche Hypergly- 
Lmie (0,14—0,07—0,3 °/ 0 )- Bemerkenswert ist wiederum das Ver¬ 
alten der 2 Fälle mit normalen Ausgangswerten. Beim einen ist 
in doppeltes Ansteigen zu konstatieren (0,07—0,11 — 0,13 °/ 0 ) heim 
nderen nach einer leichten Senkung nach Verlassen des Kastens 
in ebenfalls, und zwar starkes in die Höhe gehen des Blutzuckers 
0,11—0,10—0,29 °/ 0 ). Es wiederholen sich also ganz ähnliche Ver- 
lältnisse wie bei der Besonnung und Quarzlampenbestrahlung: 
Hy perglykämiker zeigen so wohl Blutzuckererhöhung 
als auch Senkung, Leute mit normalen Anfangs werten 
haben die Tendenz, auch nach der Hyperthermie ihren 
Blutzucker zu erhöhen. 

Offenbar waltet unter dem Einfluß von Wärme- oder Strahlen¬ 
kräften ein ganz bestimmtes Gesetz, das ja, was das Verhalten der 
letztgenannten Kategorie von Leuten mit normalen Blutzucker¬ 
werten betrifft, bereits von Rolly und Oppermann 1 ) sowie von 
Löwy 2 ) aufgedeckt worden ist, nämlich im Sinne eines Hypergly- 
käraischwerdens des Blutzuckers. Für die Besonnung und Quarz¬ 
lampenbestrahlung konnte ich im allgemeinen dasselbe nachweisen 
mit der Erweiterung, daß Strahlungs- und Wärmeeinflüsse den 
Hyperglykämiker verschieden, aber doch vorwiegend in 
der Richtung des Absinkens anregen. Wegen der guten 
Übereinstimmung meiner eigenen Hyperthermieversuche mit denen 
von Löwy 2 ) gebe ich auf S. 300 eine Gegenüberstellung beider. 

Löwy 8 ) nahm an, daß die Mechanismen der Blutzuckerabspaltung 
und Bindung bei der Überwärmung in Abhängigkeit von bestimmten 
Organfunktionen vor sich gingen, z. B. der Leber, und hat Überwärmungs¬ 
versuche dieses Organs vermittels Diathermie angestellt, jedoch mit dem 
Ergebnis, daß Steigerungen, Senkungen oder Gleichbleiben des Blut- 


1) 1. c. 

2) 1. c. 

3) Löwy, J.. Zentralbl. f. inn. Med., S. 609, 1916. Vgl. auch zur gesamten 
Blntzuckerfrage Löwy, J., Berliner klin. Woohenschr., Nr. 41, 1917, Sammel¬ 
referat. 

20* 
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Blatznckerwerte in °/ t 

Nr. 

vor der Über¬ 

unmittelbar 

eine Stande 


wärmung 

danach 

später 

Löwy 50 

0,121* 

0,137 

0,166 

Ich 71 

0,14 

0,157 

0,186 

Löwy 51 

0,09 

0,11 

0,121 

Ich 67 a 

0,07 

0,11 

0,13 

Löwy 52 

0,111 

0,109 

0,149 

Ich 74 a 

0,11 

0,10 

0,29 

Löwy 53 

0,127 

0,138 

0,114 

Ich 63 a 

0,15 

0,17 

0,16 


Zuckerspiegels in nicht vorauszusehender Weise resultierten, die er mit 
B.echt als UmsetzungsVorgänge im Blutserum deutet, auf die die Über¬ 
wärmung sogar der Leber, als dem Hauptsitz der Glykogendepots, keinen 
nachweisbaren Einfluß nimmt. Löwy war zu diesen Versuchen von der 
Fragestellung aus gelangt, ob sich gewisse Parallelen der so eigentüm¬ 
lichen Blutzuckerverhältnisse nach Erwärmen in vitro auch in vivo fest» 
stellen ließen, mußte aber hier wie dort konstatieren, daß „das Serum 
in vitro beim bloßen Erwärmen eine starke Variabilität seines Zucker¬ 
gehaltes aufweisen kann, indem durch das Erwärmen sich virtueller 
Zucker in freien und freier in gebundenen umwandelt a . Einige interessante 
Tatsachen, die aber das „non liquet“ der ganzen Frage nur noch deutlicher 
hervortreten lassen, wurden ebenfalls beobachtet, nämlich einmal, daß das 
Diabetikerserum bei Erwärmung in vitro eine Tendenz zum Zerfall zeigt, 
also stark hyperglykämisch zu werden pflegt *), sodann, daß im Blutserum 
a ku t e r Erkrankungen die Kohlenstoffketten enthaltenden Verbindungen 
in vitro ebenfalls zum Zerfall neigen, während bei chronischen Er¬ 
krankungen eine Anzahl von Körpern sich im Serum befinden, die noch 
die Fähigkeit haben, Zucker in ihr Molekül aufzunehmen. 

Es sei hier noch der Arbeit von de Lange undSchut*) gedacht, 
nach welcher in den Tropen die Eingeborenen und dort ansässigen Europäer 
Blutzuckerwerte von 0,17—0,21 °/ 0 (nur selten 0,11 oder 0,12 °/ 0 ) auf¬ 
weisen, ferner, das Kaninchen die in Holland Blutzuckerwerte von 0,10 °/ 0 
haben, in den Tropen solche bis 0,16 °/ 0 , Hühner mit 0,15 °/ 0 in der 
Haimat, solche bis 0,26 °/ 0 im heißen Klima zeigen. 

Hinter den Vorgängen bei der Hyperthermie nach Glühlichtbestrahlung 
oder Fieber, so wie bei der Überwärmung in vitro, steht, so scheint es, 
eine bestimmte biologische Steuerung, nur sind wir weit entfernt, zu 
wissen, warum das Serum einmal auf den Wärmereiz mit Bindungen, ein 
anderes Mal mit Sprengungen innerhalb des Eiweißkomplexes antwortet 


1) Eine Beobachtung, die durch die ungünstige Wirkung von interkurrenten 
Fieberzuständen beim Zuckerkranken klinisch gestützt wird. 

2) de Lange u. H. Schut, Ref. Zentralbl. f. inn. Med., Nr. 19, 1917. 
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Zur Erklärung der chemischen Vorgänge hierbei, ist bis in die 
jüngste Zeit die Hypothese von L6pine *), den „Sucre virtuel“ betreffend, 
in Ansehen. Wir wissen, das es außer den normalen reduzierenden 
Substanzen des Blutes, der Glukose, Glukuronsäure, Maltose, dem Kreatinin 
usw., noch solche gibt, die, wie das dem Traubenzucker nahestehende 
Dextrin, bei der Bestreduktion eine Bolle spielen, d. h. ihren redu¬ 
zierenden Charakter erst dokumentieren, wenn sie durch Erschließung 
(Hydrolyse, Enzyme) frei geworden sind. Diese Zuckerarten sowie jene, 
die sich mit Eiweißkörpem verbinden, faßt L6pine unter dem Begriff 
deB „Sucre virtuel“ zusammen. Von letzterem könne das Blut mehr 
als die doppelte Menge gegenüber dem freien Traubenzucker enthalten. 
Ein Teil davon wird schon beim Stehen des Blutes frei, etwas auch durch 
Diastase, die ganze Menge aber erst durch Inversion mit Mineral säuren. 

Bang 1 2 3 ) wirft L6pine vor, daß man beim Lesen seiner Theorie 
den Eindruck erhalte, als ob er unter „sucre virtuel“ bald den an 
Eiweißmoleküle gebundenen Zucker, bald aber auch die nicht direkt 
reduzierenden Zuckerarten verstünde. Asher 8 ) hat nachgewiesen, daß 
der gesamte Blutzucker als solcher dialysierbar ist, was nicht der Fall 
wäre, wenn ein Tdil von ihm sich an Eiweiß gabunden vorfände. In 
neuester Zeit hat Ege 4 * ) anläßlich einer Nachprüfung der L6pine*sehen 
Experimente gefunden, daß sich für die Annahme eines Stoffes im Blut, 
der durch enzymatische Spaltung in reduzierenden Zucker umgewandelt 
werde, kein Anhaltspunkt ergebe. Krok 4 ) hat an Kaninchen Stärke 
und Maltose verfüttert. Die Blutzuckerbestimmung nach Hydrolyse mit 
der 2 °/ 0 HCl-Lösung nach Bang und viertelstündigem Kochen im 
WasBerbad, ergab kein Plus an Zucker gegenüber dem Blutzuckergehalt 
vor derselben, so daß der Autor meint, entweder extrahiere die Bang- 
sehe Lösung den sucre virtuel nicht, da er sehr fest an Eiweißstoffe 
gebunden sei, oder dieser sei überhaupt nicht vorhanden. 

Mir scheint die Lepine’sche Lehre zum mindesten als Arbeits¬ 
hypothese von Bedeutung, solang man ihr nichts weiter entnimmt, 
als daß es Eiweißkomplexe gibt, die durch chemische oder physi¬ 
kalische Prozesse ihre Kohlenstoffketten ans Serum abgeben können, 
woraus Hyperglykämie resultiert, und daß umgekehrt, wie Löwy 6 ) 
flir den Diabetes nachgewiesen hat, Kohlenstoffketten zur Bildung 
von Eiweißkörpern verwendet werden können. Die L 6p ine’sehe 
Theorie erklärt auch das Zustandekommen der Hyperglykämie 
nach parenteraler Einverleibung von Eiweiß sowie die Ergebnisse 
der Erwärmung von Blutserum in vitro. 


1) L6pine, Le diabfete sucr6, Paris 1909, F. Alcan. 

2) Bang, Der Blutzucker, Wiesbaden 1913 bei Bergmann. 

3) Asher zit. bei Bang. 

4) Ege, R., Biochem. Zeitschr. Bd. 87, 1918. 

b) Krok, G., Biochem. Zeitschr. Bd. 92, 1918. 

6) Löwy, J„ Diese Zeitschr. Bd. 120, 1916. 
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Es wurde in dieser Arbeit folgendes gezeigt: 

1. Der Gesunde weist im Hochgebirge die gleichen 
Blutzuckerwerte auf, wie in der Ebene. 

2. Innere und chirurgisch Kranke, besonders auch 
Kranke mit inneren Sekretionsstörungen, zeigen im 
Hochgebirge Blutzuckerzahlen, die denen der Ebene 
bei den gleichen Affektionen zukommen; die Patienten 
folgen, soweit sie nicht durch Maßnahmen wie Diät, 
Pharmaka, Bestrahlungen, oder Vorgänge wie Fieber, 
nervöse Alterationen usw. beeinflußt sind, auch im 
Hochgebirge den Gesetzen ihrer Krankheit und Kon¬ 
stitution. 

3. Es gelingt im Hochgebirge bei Gesunden durch 
Besonnung, Quarzlampenbestrahlung sowie Hyper¬ 
thermie den Blutzucker in sehr deutlicher Weise zu 
verändern. Dominierend scheint dabei eine Tendenz 
des Sinkens ursprünglich hoher, sowie des Ansteigens 
ursprünglich hypoglykämischer oder normaler Blut¬ 
zuckerwerte zu sein. 

4. Das den Blutzucker mobilisierende Moment bei 
der Besonnung sowohl als bei der Quarzlampenbe- 
strahlnng dürfte die ultraviolette Komponente dieser 
Lichtquellen sein. Bei der Hyperthermie (im Glüh¬ 
lichtbad) handelt es sich vermutlich um echte ther¬ 
mische Einwirkungen, die zur Sprengung der an Ei- 
weißkomplere gebundenen Kohlenstoffketten und 
nachfolgender Hyperglykämie führen. 
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Tabelle I. 


Blutzuckerwerte Gesunder nach längerem Aufenthalt im 
Hochgebirge (1850—2000 m). 


Nr. 

Name, Alter u. 
Geschlecht 

Aufenthalts¬ 

dauer 

Datum der 
Untersuchung | 

JBlutzucker in % 

30 

G. A., 21 J., m. 

3 Wochen 

22. VIII. 1919 

0,12 

81 

K. W., 15 J., m. 

5 Monate 

24. X. 1919 

0.077 

82 

K. K.. 10 J., m. 

5 Monate 

24. X. 1919 

0,10 

&3 

X., 32 J., m. 

5 Monate 

24. X. 1919 

0,09 


Tabelle II. 

Verhalten des Blutzuckers intern und chirurgisch Kranker 
im Hochgebirge (1750m). 


Nr. 

Name, Alter, Di 
Geschlecht j u,a S nose 

Im Hoch¬ 
gebirge 
seit: 

I Unter¬ 
suchungs¬ 
datum 

Blut¬ 
zucker in 
% 

1 

Klinische Bemer¬ 
kungen 

32 

V.J., 37 J.,m. 

Fractura 

tibiae 

4 Wochen 

25. VIII. 19. 
2. IX. 19. 

0,047 

0,06 

Völlige Ruhestell. 
im Gipsverband. 

33 

H., 26 J., w. 

Diabetes 

gravis 

5 Wochen 

26. VIII. 19. 
2. IX. 19. 
7. X. 19. 

0,27! 
0,28! 
0,28! 

Sacch. 7 °/ 0 , Aceton 
Präkomatös. 
Kost unverändert. 

34 

M. M., 42 J., 
w. 

Prolaps. 

uteri 

8 Tage 

26. VIII. 19. 

0,19 

Unters, unmittelbar 
vor d. Operat. 
Psychisch! 

36 

D. D.,49 J., w. 

Schizo¬ 

phrenie 

seit meh¬ 
reren 
Jahren 

27. VIII. 19. 

0,10 


60 

B. J.,33 J., m. 

Morbus 

Basedow. 

seit 4 Mo¬ 
naten 

8. X. 19. 

0,18 

Protrusio, Schweiße. 

61 

L. J., 63 J., m. 

Fractura 

tibiae 

seitlMon. 

7. X. 19. 
20. X. 19. 

0,19 

0,15 


62 

M.G.,16 J.,m. 

Coxitis 
chron. tbc. 

9 Monate 

8. X. 19. 
20. X. 19. 

0,14 

0,27 

Sonnt den ganzen 
Tag. 

63 

Z. A., 28 J.,m. 

Tarsitis 
chron. tbc. 

2 1 /* Mon. 

8. X. 19. 

0,08 

0,15 

do. 

64 

R. F.,35J., w. 

Leukämie 

myel. 

14 Tage 

10. X. 19. 

20. X. 19. 

25. X. 19. 

0,075 

0,2! 

0,083 

Fühlt sich seit 1 Jahr 
krank. Milz steht 
4 Querfinger unterm 
Nabel. Typisches 

Blutb. Vor 8 Tagen 
bestrahlt. 

Erneute Bestrahl, 
(vorder Untersuch.). 

Gestern bestrahlt. 

66 

B. Th., 33 J., 
m. 

Polyarthr. 
ehr. recid. 

seit 

Jahren 

11. X. 19. 
20. X. 19. 

0,16 

0,19 

Fieber! 

69 

M., 43 J., W: 

Schizo¬ 

phrenie 

8 Tage 

14. X. 19. 
24. X. 19. 

0,11 

0,05 

Tb. in d. Familie. 
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Das Verhalten des Blutzuckers im & 0c bgebirge usw. 


Tabelle IV. 

Einfluß künstlicher Bestrahlung (Quarzlampe) auf den Blutzucker 
Gesunder im Hochgebirge. 


Nr. 

Name, Alter, 

Art der Be- 

Lufttemp. 
in 1 m Ab- 

Blutzucker in °/ 0 

Erhöhung oder 
Senkung 

Geschlecht 

Strahlung 

stand y. d. 
Quarz¬ 
lampe 

vor 

1 

| nach 

1 Std. 
nach 

i 

nach 

1 Std. 
nach 

67 

B.M.,28J.,m. 

1 m Dist. 
Völlig unbe¬ 
kleidet, Kopf 
geschützt. 
l U std. 
Bücken-, 
l U Std. 
Bauchlage 


0,17 

0,12 

I 

— 0,05 

I 

1 

1 

! 

68a 

B., 25 J., m. 

do. 

— 

0,14 

0,136 

0,176 

— 0,004 

+ 0,04 

69 

M., 43 J., m. 

do. 


0,11 

0,16 

0,31 

+ 0,05 

+ 0,15! 

70 

M.F.,25 J.,m. 

do. 

23 C 

0,13 

0,157 

0,19 

+ 0,027 

+ 0,033 

73 

L. M.,24 J.,m. 

do. 

26 0 

0,26 

0,14 

0,09 

— 0,12 

-0,05 

74 

W.N.,22J.,m. 

do. 

23 C 

0,18 

0,16 

0,16 

— 0,02 

0 

77 

A. J., 39 J., m. 

do. 

28 C 

0,17 

0,23 

0,20 

+ 0,06 

-0,03 


Tabelle V. 

Einfluß der Hyperthermie.(Glühlichtbad) auf den Blutzucker 
Gesunder im Hochgebirge. 



Name, Alter, 
Geschlecht 

Art d. Hyper- 

Erreichte 

Tempera- 

Blutzucker 

Erhöhung oder 
Senkung 

Nr. 

thermie 

tur des 
Glühlicht¬ 
bades 

■ 1 

vor 

1 

nach 

nach 

1 Std. 

nach 

nach 

1 Std. 

63a 

Z. A.,28J., m. 

1 Std. völlig 
unbekleidet i. 
„Schonungg- 
lichtbad“ 

43 C. 
starker 
Schweiß 

0,15 

0,17 j 

i 

0,16 

* 

i 

+ 0,02 

— 0,01 

67a 

B.M.,28J.,m. 

do. 

40 C 

0,07 

0,11 

0,13 

+ 0,04 

+ 0,02 

68 

B., 25 J., m. 

do. 

44 C 
Schweiß 

0,16 

0.098 

i 

— 0,062 

— 

70a 

H* F., 25 J., m. 

do. 

38 C 
Schweiß 

0,177 

0,19 

0,05! 

+ 0,013 

— 0,14 

71 

D.G.,21J.,m. 

do. 

44 C 
Schweiß 

0,14 

0,157 

0,186 

+ 0,017 

+ 0,02» 

72 

M.J..20J., m. 

do. 

44 C 

0,14 

0,07 

0,3! 

— 0,07 

+ 0,23 

74a ( 

M.N.,22J.,m. 

do. 

j 

43 C 
starker 
Schweiß 

0,11 

0,10 

0,29! 

-0,01 

+ 0,1» 
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Aus der medizinischen Poliklinik zu Rostock. 
Direktor: Prof. Dr. Hans Curschmann. 

Über den Einfluß der Weichteile auf die Werte der 
Blutdruckmessung. 


Von 


Dr. E. Hering, 


Volontärassistent der raedizin. Poliklinik. 


Der früher herrschende Optimismus bei der Wertung der 
klinischen Blutdruckmessung hat neuerdings wachsender Skepsis 
Platz gemacht. 

Den ersten Anstoß dazu gab schon 1910 v. Benczür(l), der 
kombinierte Hessungen am gleichen Arm mit den Apparaten nach 
v. Recklinghausen und Gärtner vorgenommen hatte; hierbei fand 
er, daß der Gärtner’sche Blutdruck nur unbedeudend abnimmt, wenn 
auf dem Oberarm ein dem maximalen entsprechender Druck lastet, 
daß also durch einen auf die Arterie ausgeübten Druck, der die Puls- 
welle eben zum Verschwinden bringt, das Arterienlumen nicht völlig 
verschlossen, sondern nur eine Stenose geschaffen wird; durch die der 
Blutstrom in einen kontinuierlichen verwandelt wird; d. h. also, daß wir 
mit den üblichen klinischen Methoden gar nicht den wahren maximalen 
Blutdruck messen, sondern einen Druck, der unterhalb desselben liegt. 

Diesen Gedanken hat 8 Jahre später v. Koranyi(2) und vor 
einigen Monaten 0. Moog(3) wieder aufgenommen. Moog führt seine 
diesbezüglichen Untersuchungen mit Hilfe der von Otfr. Müller und 
W e i ß (4) angegebenen Methode der Kapillarbeobachtung durch mit dem 
Ergebnis, daß ein Stillstand der Kapillarströmung erst zustande kommt 
bei einem Drucke, der 10—30 mm Hg oberhalb des systolischen Blut¬ 
druckes liegt, während vorher nur eine Verlangsamung der kapillaren 
Zirkulation zu beobachten ist; ebenso stellt sich bei Absinkenlassen des 
Druckes immer zuerst die Strömung in den Kapillaren ein, w T enn man 
10—30 mm oberhalb des „Maxiraaldruckes“ für einige Sekunden mit dem 
Nachlassen des Druckes innehält, während der Puls immer erst später 
zu fühlen ist; d. h. also, daß im Moment des sog. „Blutdruckmaximums* 
tatsächlich kein Verschluß des Arterienlumens zustande kommt, sondern 
nur ein Widerstand geschaffen wird, durch den die Fortpflanzung der 
Pulswelle unterbunden wird, — eine absolute Bestätigung der von 
v. Benczür vertretenen Ansicht. 
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Diese Ergebnisse steben im Widersprach za denen von O. Müller 
and B1 a u e 1 (5). Diese Autoren verglichen blutige und nnblatige Druck - 
messungen an menschlichen Extremitäten, die nachher wegen irgendeiner 
Erkrankung amputiert wurden. Hierbei verzeichnete das mit der ge¬ 
öffneten Arterie in Verbindung gebrachte Hürthle’sche Manometer 
in dem Augenblick, in dem der Maximaldruck erreicht wurde, keine 
Fulsationen mehr, was auf völligen Verschluß des Arterienlumens durch 
die komprimierende Manschette schließen ließ. Moog bemerkt hierzu 
wörtlich, „daß die träge Masse des Federmanometers mit der dazwischen- 
geschalteten FlÜBsigkeitssäule möglicherweise zu groß war, um die feinen 
Bewegungen der durchströmenden geringen Blutmengen zu registrieren; 
auch scheint es nicht sicher, daß ein kontinuierlicher Blutstrom, der sehr 
schwach ist und keine pulsatorischen Schwankungen macht, am Kymo- 
graphion sich bemerkbar machen muß.“ 

Mir scheint diese Vermutung nichts wesentlich anderes zu sagen, 
als was v. Recklinghausen (6) hinsichtlich der palpatorischen Methode 
der Druckbestimmung schon 1906 zugab: „die palpatorische Methode 
liefert Werte, die zu niedrig sind; das liegt daran, daß, wenn nur ein sehr 
kleiner Teil der Pulswelle durch die Manschette hindurchschlägt, dies nicht 
genügt, um eine palpatorische Wahrnehmung zu ermöglichen; erst wenn 
soviel Blut durch die Manschette hindurchschlägt, daß die unterhalb ge¬ 
legenen Arterien sich erheblich füllen, nehmen wir Anschwellung wahr.“ 

Dementsprechend vertritt auch Hans Cnrschmann (7) den 
Standpunkt, daß die von Moog festgestellten Tatsachen „an dem 
hohen diagnostischen und prognostischen Wert der Bestimmung 
des systolischen Blutdrucks für die Praxis“ nichts zu ändern ver¬ 
mögen, zumal „der Beobachtungsfehler doch wahrscheinlich 
bei gleichbleibender Technik ein konstanter, gleich¬ 
bleibender sein und damit die Bewertung der Resultate pro 
praxi nicht erheblich vermindern würde“. 

Festzustellen, wie weit dieser letzte Satz zutrifft, soll das Ziel 
meiner nachfolgenden Ausführungen sein. 

Es ist angesichts der ungeheuren Fülle der Blutdruckliteratur 
erstaunlich, daß bei Untersuchung der Fehlerquellen nirgends der 
Versuch gemacht worden ist, den offenbar auf die umgebenden 
Weichteile entfallenden Anteil an diesen Fehler¬ 
quellen festzustellen. Nur bei Hensen (8) finden wir einige 
wenige und m. E. nicht zutreffende Bemerkungen hierüber. Herr 
Prof. Hans Cnrschmann veranlaßte mich deshalb, diese Lücke 
durch die hier veröffentlichten Untersuchungen auszufüllen. 

Die bereits erwähnten Untersuchungen von Otfr. Müller und 
Blauel haben gezeigt, daß tatsächlich eine einwandfrei meßbare 
Differenz zwischen blutiger und unblutiger Druckmessung zugunsten 
der letzteren besteht. Diese Differenz, die bei Anwendung der 
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breiten Recklinghausen’schen Manschette in den einzelnen Fällen 
5—10 mm Hg betrug, ist wohl zum Teil auf die Spannung des 
Arterienrohres zu beziehen, zum Teil wohl aber auch dem Einfluß 
der die A. brachialis bedeckenden Weichteile zuzuschreiben. Der 
zur Kompression des normalen — nicht sklerotischen — Arterien¬ 
rohres (abgesehen vom Blutdruck) erforderliche Druck dürfte ge¬ 
ring sein. Nach v. Basch (9) beträgt die „Wandstarrheit“ der 
A. radialis bei der Leiche nur 1—3 mm Hg; nach Kraus (10) 
1 mm Hg. Am Lebenden mögen diese Werte, speziell für die dick¬ 
wandigere A. brachialis etwas höher sein. 

Im ersten Teil meiner Untersuchungen erstrebte ich, Ver¬ 
gleichsresultate zu erhalten unter Ausführung der Blutdruckmessung 
bei nicht kontrahierter Muskulatur und darauffolgender 
Wiederholung der Messung bei künstlicher Vermehrung der Weich¬ 
teilmasse durch kräftige Beugung des ^rmes im Ellbogenge¬ 
lenk. Es wurden 50 Männer und Frauen gemessen; dabei wurde 
besondere Beachtung dem allgemeinen Ernährungszustände und der 
Ausbildung der Muskulatur gewidmet. Die Untersuchungen wurden 
an durchweg gut ausgeruhten Patienten ausgeführt bei sitzender 
Stellung und Haltung des Armes in Herzhöhe. Es wurde jedesmal 
zunäbhst der Umfang des schlaffen rechten wie linken Oberarmes 
festgestellt, dann der Oberarmumfang bei stärkster Beugung im 
Ellbogengelenk. 

Ich arbeitete mit dem Federmanometer nach Neubauer in Ver¬ 
bindung mit der breiten Recklinghausen’schen Manschette; als Qebläae 
fungierte eine kleine federnde Metallpumpe; die verbindenden Gummi- 
schläuche waren kurz und dickwandig. Die Messungen wurden im all¬ 
gemeinen erst bei schlaffem, dann bei gebeugtem Arme vorgenommen, 
wobei die Manschette jedesmal von neuem sorgfältig ausgestrichen wurde, 
um ein gutes Anschiegen auch an die nicht mehr zylindrische Form des 
gebeugten ArmeB zu ermöglichen. Jeder einzelne Versuch wurde 2—3 mal 
wiederholt; Nachprüfung unter Umkehrung der Versuchsanordnung (erst 
Beugung, dann Streckung) ergab in keinem Falle eine Änderung der 
Resultate. 

Die Feststellung des Druckmaximums erfolgte nach der palpatorischen 
Methode, obwohl sich Verfasser der Fehlerhaftigkeit gerade dieser Methode 
wohl bewußt war. Die auskultatorische Methode nach Korotkoff war 
deshalb nicht anwendbar, weil sich das Stethoskop bei gebeugtem Arm 
nicht auf die A. cubitalis aufsetzen läßt; aus diesem Gründe wurde auch 
auf die Feststellung des diastolischen Druckes verzichtet. 

Von autosuggestiver Beeinflussung habe ich mich nach Möglichkeit 
freizumachen gesucht, indem ich die Ablesung der durch das Manometer 
angezeigten Werte in einer großen Zahl der Fälle durch Kollegen vor¬ 
nehmen ließ. Es wurde in jedem Falle das erste Wiederauftreten des 
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fiadialispulses angegeben. Das Absinkenlassen des Druckes in der Man¬ 
schette erfolgte so langsam, daß rackförmige, schnellende Bewegungen 
des Zeigers am Manometer, die das Resultat hätten trüben können, 
völlig vermieden wurden. Da die Manometerskala bei der Kleinheit des 
Apparates leider nur von 10 zu 10 mm geeicht ist, waren wir bei der 
Ablesung dazwischenliegender Werte nur auf unser Augenmaß angewiesen. 
Der hieraus evt. resultierende subjektive Fehler ist auf jeden Fall gering 
und kommt um so weniger in Betracht, als es sich ja nicht um die Fest¬ 
stellung absoluter Werte, sondern nur um Vergleichsziffern innerhalb 
derselben Versuchsreihe handelt. 

Ferner galt es zu verhindern, daß die Versuchspersonen bei Haltung 
des Armes in Beugestellung ihre Oberarmmuskulatur allzustark anspannten. 
Es stellte sich nämlich besonders bei muskelstarken Individuen sehr 
bald heraus, daß schon geringfügige Muskelkontraktionen durch den 
Gegendruck gegen die komprimierende Manschette den Druck im Mano¬ 
meter sprungartig in die Höhe schnellen ließen, während gleichzeitig bei 
Absinkenlassen des Druckes die Wiederkehr der Radialispulswelle erst 
sehr viel später beobachtet wurde als bei Messungen bei nicht gespannter 
Muskulatur. 

Wie erheblich die Wirkung der kontrahierten Muskeln auf den 
arteriellen Druck sein kann, vermochte Verfasser leicht am eigenen Arm 
festzustellen. Es gelang mir nämlich bei maximal kontrahierter Biceps- 
muskulatur den Radialpuls für die palpatorische Messung nicht nur 
erheblich zu schwächen, sondern sogar vorübergehend völlig unfühlbar 
zu machen. 

Die in der oben geschilderten Weise gemessenen 50 Patienten zeigten 
überwiegend normale Kreislaufsverhältnisse; nur einige zeigten geringe 
Hypertension (bis zu 155 mm Hg); irgendwelche Besonderheiten hilf- 
sichtlich des Ergebnisses der Untersuchungen fand ich bei diesen 
letzteren nicht. 

Die Umfangsdifferenz zwischen dem schlaffen rechten und linken 
Arm betrug im Höchstfälle 2 cm, im allgemeinen nicht mehr als 
0,5—lcm; erheblicher und sehr viel variabler (0,7—4,3 cm) waren 
die Unterschiede zwischen Streckung und Beugung an den einzelnen 
Extremitäten. Im übrigen zeigte sich, daß durchweg die für den 
schlaffen, fast gestreckten Arm gefundenen Druckwerte rechts und 
links völlig übereinstimmten, ebenso die sich bei Messung unter 
starker Beugung der Arme ergebenden Werte, daß also die nor¬ 
malerweise meist bestehende geringere Stärke des zur Arbeit 
weniger gebrauchten, meist linken Armes einen Einfluß auf diö 
Werte der Blutdruckmessung nicht erkennen läßt.. 

Dagegen zeigte sich durchweg ein deutlicher Unterschied 
der Druckmessungsresultate zwischen schlaffem und gebeugtem 
Arm. Dieser Unterschied war nur gering bei muskelschwachen 
Individuen, er wurde um so größer, je kräftiger die Muskulatur 
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bei den untersuchten Personen entwickelt war. Ich habe so 
Differenzen bis zu 15 mm Hg feststellen können, nnd zwar fand 
sich ganz übereinstimmend der niedrigere Blntdruckwert bei 
gebeugtem Arm, im Gegensatz zu den Veröffentlichungen von 
Hensen, der bei seinen Untersuchungen Unterschiede von 5 bis 
80 (!) mm fand zugunsten der kontrahierten also massigeren 
Muskulatur. Da die Resultate meiner Untersuchungen in allen 
Fällen durchaus harmonisch übereinstimmen, auch bei den weiter 
unten aufgeführten Messungen an atrophischen Armen, und da sie 
wiederholt durch nachprüfende Kollegen bestätigt wurden, nehme 
ich an, daß bei den H e ns en'sehen Untersuchungen irgendein 
Beobachtungsfehler vorliegt (z. B. Verwendung der schmalen 
Manschette!). 

Ich möchte meine Resultate, wie folgt, deuten: Wie bereits 
oben gezeigt, übt die kontrahierte Muskulatur einen deutlich er¬ 
kennbaren Druck auf die A. brachialis aus. Wenn dieser Druck 
sich bei maximaler Muskelkontraktion bis zum Verschwinden des 
Radialispulses steigern kann — was bei der erwähnten Beobachtung 
an meinem eigenen Arm einem Druck von 115—120 mm Hg ent¬ 
spricht —, so darf man wohl annehmen, daß bei weniger intensiver 
Kontraktion und mehr passiv gebeugtem Arme der Druck immer 
noch groß genug sein wird, um wenigstens die Wandstarre der 
Arterie zu überwinden und hierdurch gewissermaßen eine Vorarbeit 
für die komprimierende Manschette zu leisten, die dann natürlich 
einen entsprechend geringeren Druck zu überwältigen hat. 

Übrigens hatte Hans Cnrsohmann (11) schon früher auf den 
kompressorischen Einfluß von Muskelkontraktionen auf die größeren 
peripheren Gefäße hingewiesen. Er führt für die meisten Fälle hie^uf 
die klinische Erscheinung des Pulsus paradoxus zurück, die von 
K u s s m a u 1 als pathognomonisch für die Concretio pericardii betrachtet 
wurde. Curschmann hat den Pulsus paradoxus überhaupt niemals 
bei perikardialer Verwachsung beobachtet, dagegen häufiger bei Patienten 
mit Chlorose und sehr ausgeprägter, reiner KoBtalatmung, die bestimmt 
niemals eine Perkiarditis durchgemacht hatten. Er fand bei sphygmo- 
graphischen Untersuchungen derartiger Individuen eine auffällige Ver¬ 
kleinerung und teilweise völliges Verschwinden des Radialispulses 
während tiefer Inspiration, wogegen die Fußpulse in allen Fällen von 
der Atmung völlig unbeeinflußt blieben. Curschmann erklärt 
diese merkwürdige Erscheinung sehr plausibel mit dem Vorkommen 
eines inkonstanten M. scalenus minimus, der direkt an der Pleurakuppel 
inserierend den Raum für die hier herüberziehende und dann durch die 
sog. Scalenuslücke hindurchtretende A. subclavia beschränkt. Seine 
Kontraktion führt bei der Inspiration unter Hebung der Pleurakuppel 
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zn einer weiteren Raambeengong und somit zu einer Kompression 
der A. subclavia, die sich peripher in einer Abschwächung des Pulses 
zu erkennen gibt und um so leichter möglich ist, als bei Chlorose stets 
eine gewisse Hypotension besteht. 

Vielleicht käme, übrigens da wir ja mit der Recklinghausen’schen 
Manschette nicht isoliert nur den Druck in der A. brachialis, 
sondern in sämtlichen Gefäßen innerhalb der Kompressionszone 
messen, in geringem Maße für das Herabgehen des Druckes bei 
gebeugtem Arme auch eine Verminderung der Widerstände infolge 
Erweiterung der feinsten Gefäße im tätigen Muskel ätiologisch 
in Frage. 

Ein eindeutiges Urteil über den Einfluß der umgebenden 
Weich teile auf den Arteriendruck ließ sich also durch die Messung 
desselben bei Massenzunahme der Muskel durch Kontraktion nicht 
gewinnen. Dies veranlaßte mich, vergleichende Blutdruckmessungen 
bei solchen Personen vorzunehmen, deren einer Arm einer Muskel¬ 
atrophie verfallen war, also ein deutliches Minus der Weichteil¬ 
massen gegenüber dem anderen, gesunden Arme aufwies. Das Material 
hierzu stellten Kriegsbeschädigte mit Schußverletzung der einen 
oberen Extremität; an ihnen sind mit Ausnahme eines Mannes mit 
Atrophie des linken Armes infolge einer seit 2 Jahren bestehenden 
Tuberkulose des Hand- und Ellenbogengelenks, die folgenden Unter¬ 
suchungen ausgeführt. 1 ) 

Im ganzen untersuchte ich 17 Personen mit Atrophie eines 
Armes. Die Umfangsunterschiede zwischen dem atrophischen und 
dem gesunden Arm bei Haltung in schlaffer, fast gestreckter 
Stellung, betrugen 1,5—53 cm. 

Soweit es mir nach Art der Verletzung oder des Verbandes 
möglich war, habe ich aber außerdem auch in diesen 17 Fällen 
(wie in den ersten 50 Fällen) am gesunden wie am atrophischen 
Arm Messungen bei Beugung und bei Streckung vorgenommen und 
in allen Fällen meine oben mitgeteilten Resultate nach dieser 
Richtung hin bestätigt gefunden, d. h. also: geringere Blutdruck¬ 
werte bei Anspannung der Muskulatur unter Zunahme der Differenz 
entsprechend dem Umfang der Kraft. Diese Differenz betrug z. B. 
in einem Falle für den gesunden Arm 10 mm, für den kranken war 
sie = 0; in einem anderen Falle waren am normalen Arm 8 mm, 
am atrophischen nur 2 mm Differenz zu verzeichnen usw. 

1) Ich danke an dieser Stelle nochmals Herrn Geheimrat Prof. Dr. Müller 
and dem Chefarzt der orthopädischen Abteilang' des ßes.-Laz. Rostock, Herrn 
Dr. Scheel, für die Überlassung der Fälle. 
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An neuen Beobachtungen gewann ich in dieser Untersuchungs¬ 
reihe die, daß in allen Fällen mit ausgesprochener Atrophie 
der verletzten bzw. erkrankten Extremität, bei unge- 1 
beugtem Arm hier ein niedrigerer Blutdruck zu verzeichnen 
war als auf der gesunden Seite, und zwar war diese Druck- ; 
herabsetzung um so größer, je vollkommener die Atrophie 
des Armes war. In 2 Fällen mit nicht sehr ausgesprochener , 
Atrophie (1,5—2 cm Umfangsdifferenz gegenüber dem gesunden ! 
Arm) fehlte jeder Unterschied in den Blutdruckwerten der rechten 
und linken Seite; in den 3 schwersten Fällen, auf die ich noch zn- 
rückkommen werde, betrug die Druckdifferenz zwischen beiden Armen 
12—13 mm, bei den übrigen Fällen schwankten die Unterschiede 
zwischen 3 und 10 mm Hg. 

Wie ist nun dieses Minus des Blutdruckes bei atrophischen 
Armen gegenüber der normal voluminösen Extremität zu erklären? 

Der nächstliegende Gedanke ist, den Schwund der Weichteile da¬ 
für verantwortlich zu machen, durch deren Fortfall es uns gleich¬ 
sam möglich geworden ist den Seitendruck der A. brachialis unver¬ 
fälschter zu messen; das würde heißen, daß wir uns dem wahren 
arteriellen Druck um so mehr nähern müßten, je atrophischer das 
Glied ist, an dem wir unsere Messung vornehmen. j 

Doch ist hierbei noch folgendes zu bedenken: Einmal ist an¬ 
zunehmen, daß sich die betreffenden regressiven Vorgänge nicht auf 
Muskel-, Haut- und Fettgewebe beschränken, sondern daß bei länger 
bestehender Atrophie eines Gliedes sich auch in den Wandungen 
seiner Gefäße regressive Veränderungen einstellen, die eine Ver¬ 
änderung des Gefäßtonus zur Folge haben müssen. Dann aber ist 
auch den Physiologen (12) längst bekannt, daß neben den vaso¬ 
motorischen Zentren in der Medulla auch eine örtliche Regulation 
des Gefäßtonus besteht, die durch den Blutbedarf der Organe, 
speziell ihren Sauerstoffbedarf bedingt ist. Dieser ist aber in den 
atrophischen Gliedern wesentlich herabgesetzt; also dürfen wir auch 
«ine Verminderung des Gefäßtonus und somit ein Sinken des Blut¬ 
druckes hier annehmen. 

Eine ganz besonders starke Herabsetzung des Blutdruckes der 
atrophischen Seite gegenüber der gesunden fand ich nun in 2 Fällen 
von Schußverletzung des Plex. brachialis. In den beiden eben er¬ 
wähnten Fällen bestand komplette Lähmung aller drei Armnerven; 
die Umfangsdifferenz gegenüber der normalen Extremität betrug 
4 und 4,5 cm, die Herabsetzung des Blutdruckes am atrophischen 
Arm 12 und 13 mm Hg. Vielleicht ist hier ein direkter Einfluß 
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der Nervenverletzung auf den Blutdruck nicht von der Hand zu 
weisen. Der Zusammenhang zwischen Innervation und Tonus der 
quergestreiften Muskulatur und dem sympathischen Nervensystem 
ist ja bekannt. Hans Curschmann (13) hat in einer Arbeit 
über das Verschwinden der Fußpulse bei Neuritis ebenfalls darauf 
aufmerksam gemacht. H ü r t h 1 e (zitiert nach Curschmann) be¬ 
obachtete nach Durchschneidung der Nervi ischiadicus, femoralis 
und obturatorius ein Sinken der systolischen Stromstärke, Kürzer¬ 
und Steilerwerden der diastolischen Phase der Pulskurve, aber ohne 
merkliche Veränderung der Höhe der Systole, also eine Verminde¬ 
rung der plethysmographischen Reaktion ohne fühlbare Störungen 
der Gefäßfunktion — allerdings nur kurze Zeit nach der Durch¬ 
schneidung! In den beiden von mir angeführten Fällen lag aber 
die Nervenverletzung volle 2 1 j 2 bzw. 3 Jahre zurück. 

H e n s e n bezweifelte auf Grund von vergleichenden Messungen 
bei nur 4 Amyotrophikern überhaupt jeden Einfluß einer Weichteil¬ 
verminderung auf die Werte der Blutdruckmessung und zieht seine 
Schlüsse daraus. Er kommt schließlich zu dem Urteil, daß die 
durch die Weichteile bedingte Fehlerquelle bei der Blutdruck¬ 
messung eine konstante ist, unabhängig von der Dicke der Mus¬ 
kulatur, und er sucht einen Beweis dafür zu erbringen durch eine 
theoretische Berechnung. Seine Resultate scheinen mir jedoch durch 
meine Ergebnisse widerlegt zu werden. 

Ich komme also zu dem Schluß, daß — ganz abgesehen von 
dem nicht für jeden Fall genau berechenbaren Fehler, der in dem 
zur Überwindung der Wandstarre der Arterie nötigen Druck ge¬ 
geben ist — tatsächlich die durch die Weichteile be¬ 
dingte Fehlerbreite bei unseren Blutdruckmessungen 
am Arm mit Hilfe der Recklinghausen’schen Manschette keine 
konstante Größe ist, die wir ein für allemal empirisch von 
den gemessenen Druckwerten zur Korrektion abziehen können. Sie 
schwankt vielmehr, wenn auch innerhalb niedriger Grenzen, und 
ist abhängig einerseits von der Dicke der Weichteile überhaupt, 
zumal der Muskelmassen, andererseits aber auch besonders von dem 
Tonus, unter dem die Gewebe stehen. Dementsprechend erscheint 
der am atrophischen Arm gemessene Blutdruck stets niedriger als 
am normalen Arm. 

Hauptsächlich einer normalen Erhaltung bzw. pathologischen 
Herabsetzung des allgemeinen Gewebstonus und der ihm ent¬ 
sprechenden Gefäßfunktion schreibe ich es zu, wenn in einem Falle 
der ersten Untersuchungsreihe bei einer Umfangsdifferenz der Arme 
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von 2 cm mit gebrauchstüchtigem schwächeren (übrigens rechtem) 
Arme sich rechts gegen links keine Druckunterschiede ergaben, 
während in anderen Fällen der zweiten Untersuchungsreihe mit 
nicht viel größeren Umfangsdifferenzen bei gebrauchsuntüchtigem 
schwächeren Arme deutliche Druckdifferenzen hervortraten. 

Ein weiteres Ergebnis meiner Untersuchungen war, daß Kon¬ 
traktion der Beugemuskeln nicht einen steigernden 
Einfluß auf die Blutdruckmessung hat durch den entsprechend der 
größeren Muskelmasse gesteigerten Gegendruck gegen die Luft¬ 
manschette, wie man vermuten könnte. Vielmehr erniedrigt 
sich der gemessene Blutdruck an der Radialarterie, wahrscheinlich 
hauptsächlich deshalb, weil die sich zusammenziehende Muskel¬ 
masse bereits pressorisch der Luftmanschette in der Kompression 
der A. brachialis vorarbeitet. Hieraus ergibt sich die Notwendig¬ 
keit bei Blutdruckmessungen in praxi auf völlige Entspannung der 
Oberarmmuskulatur zu achten. 

Zu den Untersuchungen von Müller und Blauel scheint mir 
das Resultat meiner Versuche insofern gut zu stimmen, als sich ja 
hier bei Vergleich der blutigen mit der unblutigen Blutdruckmessung 
ebenfalls keine konstante Differenz, sondern zwischen 5 und 10 mm Hg 
schwankende Druckunterschiede herausstellten. 

Wie schon gesagt, wird, wenn nicht gerade bedeutende arterio¬ 
sklerotische Veränderungen der Gefäße vorliegen, die durch Span¬ 
nung der Gefäßwand und besonders durch die Weichteile bedingte 
Fehlerquelle in keinem Falle eine sehr beträchtliche sein, und wir 
können sie um so eher vernachlässigen, als die Untersuchungen von 
v. Benczür, v. Koranyi und Moog gezeigt haben, daß wir 
mit unseren heute üblichen klinischen Methoden tatsächlich zu 
niedrige Blutdruckwerte messen. Denn da nach den Mül ler- 
Blauel’schen Untersuchungen das aus der Manschette messende 
Manometer etwas höhere Werte anzeigt, als dem bisher als 
„maximal“ bezeichneten Blutdruck entspricht, wird hier ein ge¬ 
wisser, wenn auch keineswegs immer ein vollkommener Ausgleich 
geschaffen. 

Trotzdem also die Fehlerquelle bei den z. Z. gebräuch¬ 
lichen Methoden der unblutigen Blutdruckmessung, wie auch meine 
Untersuchungen gezeigt haben, keine konstante ist, wird doch in 
Verbindung mit den übrigen Untersuchungsmethoden des Kreislaufs 
die Blutdruckmessung in der bisherigen Form ihren Wert für die 
Klinik behalten, bis es gelingt die alten Methoden durch ebenso 
unkomplizierte, dabei aber von Fehlerquellen freiere zu ersetzen. 
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Bis dahin ma^, wer sich etwa an der nicht ganz zutreffenden Be¬ 
zeichnung „maximaler Blutdruck“ stößt, statt dessen einem vor 
Jahren gemachten Vorschläge vonSchultheß (zitiert nach Mün¬ 
zer (14)) folgend die nichts präjudizierende Bezeichnung „Puls¬ 
sperrdruck“ wählen, worunter Schult he ß „den niedrigsten Man¬ 
schettendruck, bei welchem der Puls stromabwärts für den pal¬ 
pierenden Finger gesperrt ist,“ verstand. 
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Aus der medizinischen Klinik der Universität in Zürich. 

(Direktor: Prof. Dr. Heim. Eichhorst.) 

Znr Klinik nnd pathologischen Anatomie des 
unkomplizierten, offenen Septnm ventricnlornm. 

(Neun eigene Sektionsfälle.) 

Von 

Dr. Hermann Müller jun., 

I. Assistent der Klinik. 

(Mit 6 Abbildungen.) 

Im Jahre 1879 machte Henry Roger die Academie de 
medecine mit der Symtomatologie und Klinik des unkomplizierten, 
offenen Septum ventriculorura bekannt. In Frankreich ist seine 
Entdeckung unter dem Namen der Maladie de Roger bald zu einem 
geläufigen Krankheitsbegriff geworden. Anders in Deutschland. 
Neben wenigen anerkennenden Stimmen (Abelmann, Feer. 
Herrn. Müller), verhalten sich die meisten Autoren ablehnend 
(u. a. V i e r o r d t, K ü 1 b s, Kraus). 

Ich bin nun in der Lage 9 Sektionsfälle von Maladie de Roger 
zu bringen, von denen 8 intra vitam richtig erkannt wurden. Die¬ 
selben stammen aus dem Nachlasse meines Vaters, Prof. Dr. Herrn. 
Müller, und scheinen mir einen schönen Beleg für die Berechtigung 
des Krankheitsbildes darzustellen. Um ein abschließendes Urteil 
über dasselbe zu gewinnen, stellte ich ferner die Fälle der Literatur, 
soweit sie mir zugänglich waren, systematisch zusammen. Ich 
sammelte deren 59, darunter 32 sezierte und unter diesen 8, die 
während des Lebens richtig diagnostiziert wurden. Von den hier¬ 
bei gewonnenen Daten kann ich in dieser kurzen Arbeit jedoch 
nur die wichtigsten berücksichtigen. 

Gleich liier sei gegenüber vielen Unklarheiten der Literatur 
(Gromski, Lumiere und Brodin) betont, daß es sich in den 
hier zur Sprache kommenden Fällen ausschließlich um unkompli- 
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zierte, offene Septa ventriculorum handelt. Mit Pulmonalstenose 
und anderen Herzanomalien kombinierte Fälle gehören nicht zur 
Maladie de Roger und machen selbstverständlich andere Symptome. 

Kasuistik, *) 

Fall 1. Von Geburt an schwächlicher Knabe, der nie ernstlich krank 
war. Status im 6. Monat: Blasses Aussehen. Keine Cyanose. Systolisches 
Schwirren über der Herzmitte. An der gleichen Stelle sehr lautes systolisches 
Geräusch. Diagnose: offenes Septum ventriculorum. Im 9. Monat Tod 
durch Bronchopneumonie. Herzbefund bis zum Tode unverändert. Sektion: 
Bronchopneumonie. Herz in toto vergrößert. Aorta rechts hinten 2,8 cm 
breit; Pulmonalis links vorn 3,0cm breit. Beide dreiklappig. Klappen 
zart. Abgang der Coronararterien normal. Linker Ventrikel 6 mm dick, 
rechter 3. Atroventrikularklappen o. B. Foramen ovale und Ductus 
Botalli geschlossen. Conus arteriosus zeigt normale Dimensionen. 

Unterhalb der hinteren Aortenklappe findet sich das Septum mem- 
branaceum als stecknadelkopfgroße, durchscheinende Stelle. Unterhalb 
der rechten Aortenklappe und 3 mm vor der durchscheinenden Stelle ist 
ein 3*/ 2 mm weites, kreisrundes Loch, das im rechten Ventrikel direkt 
unter dem medialen Tricuspidalsegel mündet. Umrandung des Loches 
glatt und muskulös, linkerseits sehnig verdickt. 

Fall 2. 11 Monate altes Mädchen. Außer Keuchhusten nie krank. 

Jetzt Bronchopneumonie. Uber der Herzmitte systolisches Schwirren 
und sehr lautes, scharfes, systolisches Geräusch. Keine Cyanose. Diagnose: 
offenes Septum ventriculorum. Einige Tage später Exitus. Sektion: 
Bronchopneumonie. Herz etwas vergrößert. Aorta steht rechts hinten, 
Pulmonalis links vorn. Beide dreiklappig. Klappen zart. Abgang der 
Coronararterien normal. Aorta 3 cm breit, Pulmonalis 3V' 2 . Atrioven¬ 
trikularklappen o. B. Linker Ventrikel 7 mm dick, rechter 3 1 2 . Fossa 
ovalis gefenstert. Foramen ovale für einen Bleistift durchgängig. Ductus 
Botalli geschlossen. Conus arteriosus von normaler Weite und Form. 
Nirgends entzündliche Veränderungen. 

Zwei Millimeter unter der rechten Aortenklappe findet sich ein 
kreisrundes, 2 mm weites Loch mit glattem, muskulösem Rande. Direkt 
unter der hinteren Aortenklappe, 2 mm nach hinten von der Septumlücke, 
liegt das Septum membranaceum als stecknadelkopfgroße, durchscheinende 
Stelle. Im rechten Ventrikel mündet die Lücke unterhalb des Ansatzes 
des medialen Tricuspidalsegels. 

Fall 3. Zwillingskind. Geburt und Schwangerschaftsverlauf der 
Mutter normal. Zwillingshruder und Mutter herzgesund. Mit 9. Monat 
Lungenentzündung. Später häufig Nasenbluten. Ferner fiel auf, daß das 
Mädchen häufig plötzlich zu spielen aufhörte und blaß wurde. Status 
im 6. Jahr: Gracil gebaut. Blaß. Keine Cyanose. Keine äußeren Miß¬ 
bildungen. Ausgedehnte Horzpulsationen sichtbar. Spitzenstoß außerhalb 

1) Die drei ersten Fälle wurden von meiucm Vater DK)4 im Corr.-Bl. f. 
Schweizer Ärzte verüfientlicht und kommen hier noch einmal und unter ausführ¬ 
licher Beschreibung der Herzpriiparate zur Aufführung. Siche auch DUs. Knopfli. 
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der Mammillarlinie o. B., Grenzen; 3 cm außerhalb der linken Mammillar- 
linie, 1 cm außerhalb des rechten Sternalrandes, 3. linke Bippe. Der 
Herzdämpfung aufgesetzt ist ein Dämpfungstrapez, das im 1. I.K.R. 2 cm, 
im zweiten 3 cm breit ist. Röntgenbild entprechend. Über dem ganzen Herzen 
ein intensives, langgezogenes Geräusch mit Punctum maximumim zweiten 
linken I.K.R. Uber der Herzspitze deutlicher erster und zweiter Ton. 
Zweiter Pulmonalton akzentuiert. Das Geräusch ist auf Distanz hörbar, 
hat aber keinen musikalischen Beiklang. Fortleitung nach beiden 
Mohrenheim’schen Gruben und nach der linken Hilusgegend. Puls eher 
klein, 92. Leichte Ermüdbarkeit. Pat. spielt jedoch mit ihren Alters- 
genossinnen. Diagnose: offener Ductus Botalli. Tod an Masernpneumonie 
mit 6 ! / 4 Jahren. 

Herzsektion: Länge in situ 11,5 cm, Breite 8 cm, Herzspitze vom 
linken Yenrtikel gebildet. Aorta rechts hinten, 5,2 cm breit; Pulmonalis 
links vorn, 6,2 cm breit. Beide besitzen 3 intakte, zarte Klappen und 
glatte Wandungen. Coronararterien entspringen an normaler Stelle. 
Linker Ventrikel 12 mm, rechter 8 mm dick. Conus arteriosus zeigt 
normale Dimensionen. Ductus Botalli und Foramen ovale geschlossen. 
Pulmonal- und Hoblvenen, sowie die Verzweigungen der Aorta o. B. 
Nirgends Zeichen von Entzündung. 

Einen halben Zentimeter unter der rechten Aortenklappe findet sich 
eine querovale Lücke, die im rechten Ventrikel unterhalb des medialen 
Tricuspidalsegels mündet. Größe: 4 zu 8 mm. Sie ist allseits von glatten, 
sehnigen Rändern umgeben und stößt mit den vorderen zwei Dritteln 
ihres Umfanges an das muskulöse Septum, mit dem hinteren Drittel 
an das membranöse. Letzteres liegt unter der hinteren Aortenklappe und 
ist 1 cm 2 groß. 

Fall 4: Familienanamnese o. B. Schwangerschaftsverlauf der Mutter 
und Geburt o. B. Mit 5 Monaten Brechdurchfall. Damaliger Status: Gut 
ernährter, kräftig gebauter Knabe. Keine Cyanose. Uber dem ganzen 
Herzen sehr lautes und scharfes systolisches Geräusch, das am stärksten 
unterhalb der dritten Rippe zu hören ist. Daselbst auch systolisches 
Katzenschnurren. Herzdämpfung leicht vergrößert. Kein Herzbuckel. 
Puls 116, o. B. Während mehrmonatlicher Beobachtung blieb Charakter 
und Intensität des Geräusches gleich, während das Katzenschnurren in 
seiner Stärke wechselte. Diagnose: offenes Septum ventriculorum. Mit 
l :? / 4 Jahren Tod an Bronchopneumonie. Sektion: Rechte Kammer er¬ 
weitert. Herzspitze von ihr gebildet. Aorta rechts hinten, 3,1 cm breit: 
Pulmonalis links vorn, 3,3 cm breit. Beide haben drei zarte Klappen 
und glatte Wandungen. Coronararterien entspringen an normaler Stelle. 
Atroventrikularklappen o. B. Linker Ventrikel 11 mm, rechter 6 mm 
dick. Rechter Vorhof muskelstärker als linker. Foramen ovale und 
Ductus Botalli geschlossen. Conus arteriosus o. B. Nirgends Zeichen 
von Entzündung. Unter der hinteren und rechten Aortenklappe findet 
sich das Septum membranaceum. l A / 2 cm unterhalb desselben und 2 cm 
unter dem Aortenklappenring, fast in der Mitte der Herzscheidewand, 
ist eine 3 mm weite Lücke, die im rechten Ventrikel 5 mm unter dem 
Ansatz des medialen Tricuspidalsegels mündet. Ihre Wandungen sind 
glatt und muskulös (s. Fig. 1). 



Digitized by 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 


Anatomie des unkomplizierten, offenen Septum ventriculorum. 319 

I 


Fig. 1, Fall 4. Ansicht 
vom linken Ventrikel. 
Beispiel für Defekt in der 
Mitte des Septum mus- 
culosum. Septum mem- 
branaceum fein schraffiert. 


Fall 5. 18jähriges Mädchen. Bisher immer gesund und leistungs¬ 
fähig. Über dem ganzen Herzen sehr lautes, scharfes, systolisches Ge¬ 
räusch, mit Punctum maximum im 4. linken I.K.R. Über der Pul- 
monalis kontinuierliches Sausen mit systolischer und diastolischer Ver¬ 
stärkung. Im 2., 3. und 4. linken I.K.R. Katzenschnurren. Herzgrenzen: 
Zwei Querfinger außerhalb des rechten Sternalrandes, linke vordere Axillar¬ 
linie, dritte linke Rippe. Pulso.B. Hämoglobin 65 °/ 0 . Erythrocyten 4,8Mill. 
Keine Cyanose. Urin: 2 °/ 00 Eiweiß, zahlreiche Cylinder. Influenzabronchitis. 
Diagnose : offenes Septum ventriculorum. In den nächsten Monaten unverän¬ 
derter Herzbefund. Die Nephrose schreitet fort. Nach 3 / 4 Jahren Tot. 
Sektion: Große weiße Nieren. Herz stark vergrößert, vor allem in seiner 
rechten Hälfte. Aorta rechts hinten: 7,0 cm breit. Pulmonalis links vorn ; 

6.4 cm breit. Aorta df-eiklappig. An der rechten Klappe erbsengroße 
endokarditische Vegetation, an der hinteren etwas kleinere. Coronar- 
urterien entspringen an normaler Stelle. Pulmonalis zweiklappig. Vor¬ 
dere Klappe mit frischen endokarditischen Auflagerungen besetzt, hintere 
mit haselnußgroßem Thrombus versehen. Mitralsegel intakt. Tricuspidal- 
segel tragen unbedeutende endokarditische Exkrescenzen. Linke Kammer 

1.5 cm, rechte 1,0 cm dick. Kammerhöhe 9,5 cm. Foramen ovale und 
Ductus Botalli geschlossen. Vorhöfe und ihre Gefäße o. B. Conus ar- 
teriosus normal weit und lang. 

Das Septum membranaceum liegt unter der rechten und hinteren 
Aortenklappe. Vorn stößt es au eine querovale Lücke von 2,2 cm 
Länge und 1,0 cm Höhe, die direkt unter der rechten Aortenklappe 
liegt. Der Grund der Lücke wird zu drei Vierteln von dem an die¬ 
selbe angewachsenen Tricuspidalsegel verschlossen. Rechterseits mißt die 
Lücke 4 : 5 mm. Lückenrand glatt, muskulös, teilweise sehnig verdickt 

Fall 6: Familienanamnese o. B. Kinderkrankheiten: Masern, Schar¬ 
lach, Keuchhusten. ln frühester Jugend wurde ein angeborener Herz¬ 
fehler diagnostiziert. Entwicklung normal. Mit 14 Jahren erste Periode. 
Körperliche Leistungsfähigkeit nicht beschränkt. Patient arbeitete stets 
in der Fabrik und gebar mit 22 Jahren ohne Beschwerden. Herz¬ 
befund im 37. Jahre: Sehr starkes systolisches Schwirren am linken 
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Sternairan de unterhalb der dritten Rippe. Herzdämpfung: Daumenbreit 
außerhalb des rechten Sternalrandes; links wenig erweitert. Über dem 
ganzen Herzen ein sehr lautes, systolisches Geräusch, das am linken 
Sternalrande unterhalb der dritten Rippe am intensivsten ist. Puls o. B. 
Hämoglobin 50%. Erythrocyten 3,8 Mill. Blutbild o. B. Diagnose: 
offenes Septum ventriculorum. Bei wiederholten Untersuchungen in den 
nächsten 2 Jahren unveränderter Herzbefund. Tod durch Sepsis mit 
39% Jahren. 




Sektion: Uterus myomatosus. Vereiterte Ovarialcyste. Herz in toto 
vergrößert. Aorta rechts hinten: 6,5 cm breit; Pulmonalis links vorn: 
7 cm breit. Über der rechten und linken Aortenklappe entspringt je 
eine Coronararterie. Semilunarklappen zart, je in der Dreizahl vor¬ 
handen. Wandungen der großen Gefäße glatt. Linke Kammer 1 cm, 
rechte 0,6 cm dick. Im rechten Herzohr haselnußgroßer Thrombus. 
Foramen ovale geschlossen. Conus arteriosus normal lang und breit. 
Vorhöfe und ihre Gefäße o. B. Nirgends Zeichen von Entzündung. 
Unter der hinteren und rechten Aortenklappe befindet sich die Pars 
membranacea. Sie ist von ovaler Form und mißt 2,8 : 2,5 cm. Im vor¬ 
deren, unteren Teil derselben ist ein kreisrundes, 3 mm weites Loch, 
dessen Umrandung höckrig, wallartig und fibrös ist. Recbterseits mündet 
dasselbe unter dem medialen Tricuspidalsegel. Etwas nach oben und 
hinten von der Lücke zeigt die Pars membranacea eine erbsengroße, 
taschenartige Ausbuchtung nach dem rechten Ventrikel (s. Fig. 2). 
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Fig. 3, Fall 7. Ansicht vom linken Ventrikel. Beispiel für Defekt im vorder* 
sten Teil des vorderen Septums. Septum membranaceum fein schraffiert. 



Fig. 4, Fall 8. Ansicht vom linken Ventrikel. Beispiel für Defekt des hinteren 
Teiles des vorderen Septums. Septum membranaceum fein schraffiert. 
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Fig. 5, Fall 7. Ausicht vom rechten Ventrikel. Arteriosklerotische Plaques in 
der Palmonalis. Lücke sitzt direkt unter den Pulmonalklappen. 



Fig/6, f Fall 8. Ansicht vom rechten Ventrikel. Endokarditis des Conus arten- 
osus und der Pulmonalklappen. Lücke mündet V/ 2 cm unterhalb der Pnlmonal- 

klappen. 
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undKnochen. Keine Cyanose. Herzstoß 1 cm außerhalb der l.Mammillar- 
linie, deutlich fühlbar. Links neben dem Sternum kräftiges, systolisches 
Schwirren* vor allem im 4. I.K.R. Herzgrenzen: Vordere 1. Axillar¬ 
linie, 2. 1. Rippe, 1 cm außer r. Sternalrand. Scharf blasendes, lang- 
gezogenes, systolisches Geräusch mit Punctum maximum im 4. I.K.R 
Dasselbe ist auf kurze Distanz hörbar und pflanzt sich nach dem Rücken 
fort und den Achseln, nicht aber nach den Carotiden. Herztöne vor¬ 
handen, jedoch undeutlich. Puls o. B. Blutdruck 95 mm Hg. Hämo¬ 
globin 65 °/ 0 . Während 9 Jahren unveränderter Herzbefund. Im 35. Jahre 
traten Kurzatmigkeit und Knöchelödeme auf. Pat. fieberte hoch und 
und wurde cyanotisch. Neben dem systolischen Geräusch war nun auch 
ein diastolisches zu hören. Nach einem Monat Exitus. Sektion: Septische 
Milz. Lungen- nnd Milzinfarkte, Stauungsorgane. Herz stark vergrößert, 
vor allem seine rechte Hälfte. Aorta rechts hinten, 8,5 cm breit; Polmonalis 
links vorn, 7,2 cm breit. Die 3 Aortenklappen sind intakt, die 3 Pulmonal¬ 
klappen bis an die Basis zerstört und mit frischen endokarditischen Auf¬ 
lagerungen besetzt. Wandungen der Aorta und Pulmonalis glatt. Conus 
arteriosu8 o. B. Linker Ventrikel 2—3 cm dick, rechter 1,2. Mitralis 
o. B. Sehnenfäden der Tricuspidalis teilweise verkürzt. Der freie Rand 
der Segel zeigt entzündliche Auflagerungen. Foramen ovale geschlossen. 
Unter der hinteren Aortenklappe liegt das Septum membranaceum. Größe: 
2 cm 2 . Am vorderen Ende desselben ist eine querovale Lücke von 
1,0: 0,5 cm Größe. Unten ist sie muskulös begrenzt, vorn stößt sie an 
eine dicke sehnige Masse, in deren Mitte sich eine Stecknadel kopfgroße 
Ausbuchtung nach dem rechten Ventrikel findet. Rechterseits mündet 
die Septumlücke sowohl nach dem Vorhof, als nach der Kammer. 1 ) 

Beim Durchgehen der Krankengeschichten und Sektionsproto¬ 
kolle meiner Fälle und der Fälle der Literatur fallt sogleich die 
große Stereotypie derselben auf. Das unkomplizierte, offene Septura 
ventriculorum zeigt keine wechselnden Bilder. Dem eindeutigen 
anatomischen Befund entspricht ein eindeutiges klinisches Bild. Es 
besteht darum hier, wie selten, die Berechtigung ein Krankheits¬ 
bild abzugrenzen: die Maladie de Roger. 

Bevor ich nun zu den folgenden Zusammenstellungen übergehe, 
muß ich bemerken, daß dieselben oft aus einer relativ kleinen Zahl 
von Fällen gemacht werden mußten, indem die übrigen Fälle keine 
Angaben über den gerade in Frage stehenden Punkt enthielten. 
Manche Zahlen haben so größere Bedeutung als es im Vergleich 
zu der Gesamtzahl der Fälle den Anschein hat. — In einigen Ur¬ 
teilen ließ ich mich schließlich durch Erfahrungen leiten, die ich 
an lebenden Fällen, die hier nicht angeführt sind, gewann. 


1) Das Herzpriifarat dieses Falles wurde mir von Prof. Dr. 0. P> u s se freund¬ 
lich zur Verfügung gestellt, w'ofiir ich ihm auch an dieser Stelle bestens danke. 
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Symptomatologie. 

Das pathognomonische Zeichen der Maladie de Roger ist nach 
allen Autoren, die das Krankheitsbild anerkennen, ein systolisches 
Herzgeräusch von ungewöhnlicher Lautheit, das sein Punctum 
maximum im 3. und 4.1.K.R. links neben dem Sternum hat. Das¬ 
selbe ist meist von einem kräftigen, ausgebreiteten Frömissement 
begleitet, das seinen Sitz an der Stelle des Geräuschmaximums hat 
(29 Literaturfälle, alle eigenen). Häufig bestehen neben dem Ge¬ 
räusch beide Herztöne (15 Lit.-F., 3 eigene). Manchmal ist der 
zweite Pulmonalton akzentuiert (4 Lit.-F., 1 eigener). Oft sind 
jedoch die Herztöne wenig laut und fehlen an der Stelle des Ge¬ 
räuschmaximums meistens gänzlich. Das Geräusch zeichnet sich 
ferner durch einige weitere Eigenschaften aus. Es ist in seinem 
Verlaufe gleichmäßig laut und hat weder Crescendo- noch Decre¬ 
scendocharakter (eigene Beobachtung). Es füllt die ganze Systole 
aus (Roger, Dupre, Lee, Herrn. Müller). Es bleibt unver¬ 
ändert während Jahren und Jahrzehnten, z. B. in Fällen Herrn. 
Müller’s bei 19-, 12-und 6jähriger Beobachtungszeit und in den 
Fällen 8 und 9 bei 9- und 5 jähriger. Fünfmal wurden Distanz-' 
geräusche gehört (3 eigene Fälle) und häufig ist das Geräusch fast 
über dem ganzen Thorax wahrzunehmen. Besonders deutlich pflegt 
es hierbei im linken Interskapularraum vorhanden zu sein (Keim, 
Mayoud, Lee, Herrn. Müller, Abelmann). Eine Fort¬ 
pflanzung in die Carotiden wurde nicht beobachtet (Roger. 
Mayoud, Dupre, Comby, Fall 9). Herrn. Müller sah den 
Valsalva’schen Versuch ohne Einfluß auf das Geräusch und Dupre 
Bewegung und Druck gegen die Brust. Was die Herzdämpfung 
betrifft, wurde leichte Vergrößerung, vor allem nach rechts, häufig 
beobachtet (9 Lit.-F., 4 eigene). Starke Vergrößerung faud sich 
fast nur bei großen Lücken (Eisenmenger, Bayer, Fälle 3, 
7 und 9). Die Röntgenogramme sind entsprechend. Vaquez und 
Bordet und Deneke beschreiben ferner starkes Pulsieren des 
rechten und linken Herzrandes, was ich selber nie beobachten 
konnte. Ein seltenes Vorkommnis ist Cyanose (9 Lit.-F., Fall 7). 1 ) 
Roger will dieselbe nur bei Komplikation mit anderen Herzano- 
malien gelten lassen. Pic, Dufour und Durand glauben, daß 
komplizierende Tuberkulose die Patienten blau mache. Eisen- 
roenger’s Patient und mein Fall 7 zeigen jedoch, daß Cyanose 
von Jugend auf bestehen kann ohne komplizierende Krankheit. 

1) Fehlen von Cyanose notieren 32 Lit.-F. und 8 eigene. 
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Hier, wie bei anderen Cyanotiseben handelte es sich immer um 
große Septumlücken. Viermal bestanden sogar zugleich Trommel- > ' s 
stockfinger (Eisenmenger, Gallavardin, Hendly, le Houx). 
Hämoglobin und Erythrocyten sind gewöhnlich nicht vermehrt 
(4 Lit.-F., 3 eigene). Nur der blausüchtige Patient E i s e n m e n ger’s I i 

hatte 125 °/ 0 Hämoglobin. Puls und Blutdruck zeigen keine Be- 11 

Sonderheiten. Die körperliche Entwicklung ist meist normal V 

Gallavardin, PicundComby berichten von Unterentwicklung. j 1 

Gleichzeitiges Vorkommen von anderen Mißbildungen erwähnen 
Keim, Vinay und Hendly. 28 Fälle (3 eigene) sind männlich 
34 (6 eigene) weiblich. 

1 

Verlauf. j 

Die meisten Fälle von unkompliziertem offenem Septum ventri- ! 

culorum werden zeitlebens ohne bedeutende Beschwerden ertragen j 

So kommt es, daß der Fehler meist zufällig entdeckt wird. Viele 
Fälle arbeiteten in schweren Berufen (Eisenmenger, Corvan, 

Fall 9). Bayer’s 21 jähriges Mädchen war eine eifrige Tänzerin, 

Le Houx’s Dekorationsmaler leistete ein Jahr Militärdienst und 
Gallavardin’s Patientin funktionierte als Akrobatin in einer 
Seiltänzergruppe. Andere überstanden Infektionskrankheiten ohne 
Beschwerden (Mayoud, Vinay, Müller). Während solcher 
wurde das Auftreten diastolischer Geräusche beobachtet (Eisen¬ 
menger, Fall 9). Wir können uns dabei mit Eisenmenger 
vorstellen, daß der rechte Ventrikel insufficient geworden ist und 
daß das sich in ihm stauende Blut während der Diastole in den 
linken Ventrikel unter Geräuschbildung überfließt. Diastolische 
Geräusche bestanden auch in den Fällen 5 und 7. Beide lagen 
zur Zeit der Untersuchung an Infektionskrankheiten darnieder. 
Vielleicht gehören auch hierher die präsystolischen Geräusche in 
den Fällen Wilbouschewitch und Newman. — Bei genauerem 
Zusehen fand ich. daß fast nur Fälle mit großen Lücken und Cya- 
notische zu funktionellen Beschwerden neigen, während die kleinen 
Lücken von solchen meist absolut frei sind. Was das erreichte 
Alter anbelangt, standen 6 der durch die Sektion bestätigten Fälle 
zwischen 20 und 30, 6 zwischen 30 und 40 Jahren und C o r v a n ’s 
Fall zählte 44 Jahre. Meine beiden ältesten Fälle sind 35- und 
39 :, / 4 jährig. Dabei ist nie ein Fall an der Maladie de Roger ge¬ 
storben, sondern alle an sekundären Erkrankungen. Unter diesen 
fällt die Häufigkeit der Pneumonien (12, darunter 5 eigene Fälle) 
und Lungentuberkulosen auf (7 Lit.-F.). Auch unter den noch 
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lebenden Fällen wird öfters Lungentuberkulose erwähnt. Eine 
Disposition zu Lungenkrankheiten wird so augenscheinlich. Während 
bei der Pulmonalstenose die schlechte Durchblutung der Lungen 
für die Disposition zu Lungenkrankheiten verantwortlich gemacht 
wird, könnte man hier für die gleiche Sache die bessere Durch¬ 
blutung (vermehrter O-Gehalt des Lungenblutes bei der Plesch’schen 
Methode!) beschuldigen. Es scheint daher, daß eine Störung der 
Lungenzirkulation als solche eine genügende Ursache darstellt. 

Was die Endokarditis anbelangt, scheint dieselbe bei der Ma- 
ladie de Roger viel seltener vorzukommen als bei anderen ange¬ 
borenen Herzfehlern (1 Lit.-F., 3 eigene). Dabei erwies sich die 
Septumlücke nicht als Locus minoris resistentiae, indem sie nur in 
Cor van’s Fall von der Entzündung mitergriffen war. 

Dilferentialdiagnostische Betrachtungen erübrigen sich, da die 
Symptomatologie der in Betracht kommenden Mitralinsufficienz und 
Pnlmonalstenose bekannt ist. Am ehesten kann eine Verwechslung 
mit offenem Ductus Botalli stattfinden, wie in Fall 3. Dieser zeigt, 
daß ein Gerhardt’sches Dämpfungsband und entsprechendes Röntgen¬ 
bild eventuell auch bei Maladie de Roger mit Pulmonalarterien¬ 
erweiterung Vorkommen kann. Für Ductus Botalli spricht Ver¬ 
stärkung des zweiten Pulmonaltones bei Aortenkompression (Soko- 
low), dann dumpfer, rollender Charakter des Geräusches gegenüber 
dem scharf brausenden bei Septumlücke (Herrn. Müller). 1 ) 

Eine Therapie benötigen wir nicht, denn die Maladie de Roger 
ist, wie Reiß richtig hervorhebt, eine Anomalie und keine Krank¬ 
heit. Eine Anomalie ist aber keiner Therapie zugänglich. Unsere 
einzige Aufgabe ist die leicht haftenden und das Leben gefährden¬ 
den Lungenkrankheiten fernzuhalten. 

Pathologische Anatomie. 

In allen hier berücksichtigten Fällen handelt es sich um offene 
Septa ventriculorum, die nicht durch weitere Entwicklungsanomalien 
kompliziert sind. Offene Foramina ovalia werden dabei nicht als 
Anomalien angesehen, w r eil solche in 30% a ll er Sektionen ge¬ 
funden werden. Was die Lage der Lücken anbelangt, finden sich 
dieselben fast ausnahmslos direkt oder wenige Millimeter unterhalb 
der linken und rechten Aortenklappe und münden rechterseits unter 
dem medialen Tricuspidalsegel, an der Grenze des Sinus und Conus 


1) Müller bezeichnet das Geräusch hei Maladie de Hoger onomatopoetisch 
als „Preßstrablgeräusch 4 . 
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des rechten Ventrikels, 1—2 cm unterhalb der Pulmonalklappen. 
Nach Rokitansky sind diese Fälle unter den „Defekten des 
hinteren Teiles des vorderen Septums bei normaler Stellung der 
arteriösen Gefäßstämme“ zu rubrizieren. Er hielt dieselben für 
äußerst selten. Die Klinik korrigiert hier die Erfahrung des Ana¬ 
tomen. In meinem Fall ? liegt die Lücke ausnahmsweise unter 
der linken Aortenklappe und mündet rechterseits direkt unter den 
Pulmonalklappen, mitten im Conus arteriosus drinnen. Nur ein 
stärkerer Rechtsstand der Aorta ermöglicht nach Rokitansky, 
daß die Lücke rechts wie links direkt unter die Semilunarklappen 
zu liegen kommt. Er bezeichnet diese Fälle als „Defekte des 
vordersten Teiles des vorderen Septums“. Unser Fall 4 und einer 
der Fälle Mayoud’s gehören schließlich zu den „Defekten mit 
ungewöhnlicher Lage bei normaler oder fast normaler Stellung der 
arteriösen Gefäßstämme“. Bei beiden befindet sich die Lücke fast 
in der Mitte des Septum musculosum, ca. 2 cm unter den Aorten¬ 
klappen. Was die Lückengrößen anbelangt, schwanken dieselben 
zwischen 3 mm und 2 cm Durchmesser. Die Lückenform ist 
kreisrund oder queroval. Die Lückenwandung ist meist von Muskeln 
gebildet. Nur einige Fälle von Defekten des hinteren Teiles des 
vorderen Septums stoßen mit ihrem hinteren Umfang an das Sep¬ 
tum membranaceum (6 Lit.-F., 4 eigene). Defekte des Septum 
membranaceum selber stellen Fall 8 und der Fall von Hendly 
dar. Die Entwicklungsgeschichte gibt keine Erklärung für die¬ 
selben, sie sind wahrscheinlich auf Entzündung oder Trauma zu¬ 
rückzuführen. Häufig zeigt der Lückenrand leichte sehnige Ver¬ 
dickungen (14 Lit.-F., 5 eigene). Eine infektiöse Ursache derselben 
scheint ausgeschlossen, da in den Krankengeschichten oft erwähnt 
wird, daß die Mutter während der Schwangerschaft gesund war 
und keine Infektionskrankheiten hatte und solche meistens in der 
Anamnese der Patienten selber auch fehlen. Es scheint daher 
wahrscheinlich, daß die sehnigen Verdickungen Folgen der mecha¬ 
nischen Reizung durch die Blutströmung sind. — Über die Stärke 
der Ventrikel bestehen wenige brauchbare Angaben. Stelle ich die 
Fälle, in denen die Dicke der Ventrikel in Zentimetern angegeben 
ist, zusammen, so finde ich das Verhältnis linker Ventrikel: rechter 
Ventrikel fünfmal 1:1 betragen, dreimal 3:2, siebenmal 2:1 und 
nur einmal (Fall Dupre), wie unter normalen Verhältnissen, 3:1. 
Mit Ausnahme des letzten Falles zeigen also alle Fälle mit Maß¬ 
angaben eine Hypertrophie des rechten Ventrikels. Diese pflegt 
dabei proportional der Lückengröße zuzunehmen. Das Verhältnis 2:1 
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fand sich bei Lücken mit weniger als 0,5 cm Durchmesser, das Ver¬ 
hältnis 3:2 bei solchen von ca. 1 cm und das Verhältnis 1:1 bei 
solchen von l 1 /,—2 1 /, cm Durchmesser. Die drei Lückengrößen 
sind dabei unter den Sektionsfällen ziemlich gleich häufig vertreten. 
Unter den lebenden Fällen dürften die kleinen Lücken häufiger 
sein, denn diese zeigen fast nie Cyanose und funktionelle Störungen, 
wie wir sie bei den großen Lücken oft finden. In manchen Fällen 
ist Pulmonaliserweiterung notiert (9 Lit.-F.). In 6 meiner Fälle 
war der innere Umfang der Pulmonalis größer als derjenige der 
Aorta. Entwicklungsgeschichtliche Momente scheinen hierbei keine 
Rolle zu spielen, denn Septumlücke ist vieleher mit gleichzeitiger 
Pulmonalstenose verbunden. Manchmal bestehen arteriosklerotische 
Veränderungen in der Pulmonalis bei intakter Aorta (Eisen¬ 
menger, le Houx, Fall 7). In allen unseren Fällen ist schließ¬ 
lich erwähnt, daß der Conus arteriosus normale Größenverhältnisse 
darbietet. Dies ist wichtig, weil es zugleich ein Kriterium dar¬ 
stellt für normale Stellung der Herzarterienstämme. 


Pathologische Physiologie. 


Die funktionelle. Störung der Maladie de Roger besteht darin, 
daß Blut aus dem linken Ventrikel in den rechten Übertritt und 
hiermit der kleine Kreislauf mehr Blut als gewöhnlich und der 
große entsprechend weniger bekommt. Der rechte Ventrikel erhält 
hierdurch Mehrarbeit und hypertrophiert. An der stark bean¬ 
spruchten Pulmonalis können Erweiterung und Arteriosklerose auf- 
treten und die überlastete Lungenzirkulation scheint eine Prädis¬ 
position zu Lungenkrankheiten zu schaffen. Neben den quantita¬ 
tiven Verschiebungen in der Lungenzirkulation spielen ferner auch 
qualitative eine Rolle. Ein Teil des arterialisierten Blutes zirku¬ 
liert immer via Septumlücke in dem kleinen Kreislauf. Es geht 
so einerseits dem großen Kreislauf verloren und hindert voraus¬ 
sichtlich auch den Zufluß des venösen Blutes nach den Lungen. 
Der große Kreislauf wird so stark venosiert. Hierin liegt wahr¬ 
scheinlich die Ursache für die Cyanose und die funktionellen Be¬ 
schwerden. Doch ist hier nicht der Raum, um sich in die Cyanose- 
frage einzulassen. — Von den physikalischen Erscheinungen er¬ 
klären sich die meisten ohne weiteres, nur die Deutung des Ge¬ 
räuschcharakters macht Schwierigkeiten. Ich mache mir hierzu 
folgende Überlegungen: beide Ventrikel kontrahieren sich gleich¬ 
zeitig und gleichmäßig. Die Druckdifferenz zwischen ihnen wird 
deshalb während der ganzen Systole annähernd die gleiche bleiben 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 133. Bd. 22 




















und hiermit auch die Geräuschstärke. Weil nun aber der linke 
Ventrikel Blut nach dem rechten hinüber preßt, während derselbe 
in Kontraktion sich befindet, muß das Geräusch ausnehmend laut 
sein, denn im Spannungszustand befindliche Hohlorgane geben viel 
lautere Schallerscheinungen als schlaffe. 

Zusammenfassung. 

1. Zur Maladie de Roger zählen nur Kammerseptumlücken, die 
durch keine weiteren Herzanomalien kompliziert sind. 

2. Auf Grund von 9 eigenen Sektionsfällen und 59 Literatur¬ 
fällen ergibt sich, daß dem unkomplizierten, offenen Septum ventri- 
culorum ein eng umschriebenes klinisches Bild entspricht: die 
Maladie de Roger. 

3. Dieselbe ist charakterisiert durch das von Roger be¬ 
schriebene Geräusch, Fr6missement über dem Geräuschmaximum. 
Vorhandensein beider Herztöne neben dem Geräusch und Erweite¬ 
rung der Herzdämpfung nach rechts, seltener zugleich nach links. 

4. BeiPulraonaliserweiterung kann einGerhardt’sches Dämpfungs¬ 
band bestehen. Manchmal ist der zweite Pulmonalton akzentuiert. 

5. Funktionelle Störungen und Cyanose kommen nur bei großen 
Lücken vor. 

6. Es besteht Prädisposition zu Lungenkrankheiten, nicht aber 
zu Endokarditis. 

7. Anatomisch handelt es sich fast ausschließlich um Defekte 
des muskulösen Septums und unter diesen allermeistens um De¬ 
fekte des hinteren Teiles des vorderen Septums. 

8. Der Lückendurchmesser schwankt zwischen 3 und 25 mm. 
Der rechte Ventrikel ist meist hypertrophisch. Die Hypertrophie 
ist proportional der Größe der Septumlücke. 

9. Manchmal ist die Pulmonalis erweitert und zeigt aterio- 
sklerotische Veränderungen. 
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Aus der Medizinischen Klinik der Düsseldorfer Akademie 
für praktische Medizin. 

(Direktor Geh. Medizinalrat Prof. Dr. A. Hoffmann). 

Der diagnostische nnd prognostische Wert 
der Nierenfunktionsprüfung nach Strauß. 

* Von 

Dr. med. Fritz Haastert, Hagen i. W. 

(früher Volontärarzt der Klinik). 

(Mit 13 Kurven.) 

Bei dem gehäuften Auftreten der verschiedensten Nephritis¬ 
formen im Winter 1917/18 war es unser Bestreben, bei möglichst 
allen Kranken ein Bild von der Funktionsfähigkeit der Nieren zu 
bekommen durch Anstellen des Strauß’schen Eintagsversuches, 
welcher in den meisten Fällen mit der Reststickstoffbestimmung 
im Blute kombiniert wurde. Die Methode wurde genau nach den 
Strauß’schen Angaben gehandhabt. 1 ) 

Drei Tage vor dem Versuch bekamen die Kranken eine bezüglich 
Kalorien, Kochsalz- und Stickstoffgehalt einheitliche Nahrung, ebenso war 
der Wassergehalt der Nahrung genau berechnet. Tag- und Nachturin 
wurde schon diese Tage vorher getrennt gesammelt, Menge und spezif. Ge¬ 
wicht fortlaufend bestimmt. Zu bemerken ist noch, daß wir in allen Stadien, 
also auch im ödematösen und Ausschwemmungsstadium die Funktions- 
Prüfungen Vornahmen. Obwohl wir uns bewußt waren, daß die erhaltenen 
Resultate als Nierenfunktionsprüfung kaum zu verwerten waren, hielten 
wir es aber mit Rücksicht auf die Beurteilung der Gesamtstörung für 
richtig, so vorzugehen. 

Außer der Bestimmung des spezifischen Gewichts wurde der Koch¬ 
salz- und Stickstoffgehalt der im Strauß’schen Versuch gelassenen Urin¬ 
portionen prozentual und absolut, in vielen Fällen — es war aus äußeren 
Gründen nicht immer möglich — der Stickstoff mittels Kjeldahl be¬ 
stimmt. Ferner wurde die Ausscheidung von 0,5 g Kalium jodatum 

1) Strauß, Die Nephritiden, II. Auflage, Urban & Schwarzenberg, Berlin, 

S. 37. 
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kontrolliert und in den Fällen, in denen Reststickstoff bestimmt war, 
die Haas’ sehe Indikanreaktion im Blut angestellt. 

Als Material liegen 100 Funktionsprüfungen bei 75 Patienten 
vor. 1 Rein nach klinischen und anamnestischen Gesichtspunkten 
handelt es sich um: 

A. Akute Nephritiden (23 Fälle), 

a) ohne Ödeme 10 Fälle) .. . A ~ ... ..« 

' . A x, „o mit 40 Funktionsprufungen. 

b) mit Odemen 13 „ J 

B. Ausheilungsstadien und Restalbuminurien ohne Beteiligung 
des Gefäßsystems und ohne Nieteninsufficienz (20 Fälle). 

C. Übergangsformen (chronische Nephritiden mit mäßigen Hyper¬ 
tonien ohne Niereninsufficienz — 4 Fälle). 

D. Chronische Nephritiden mit Niereninsufficienz (und Herz- 
insufficienz, sekundäre Schrumpfniere — 17 Fälle). 

E. Benigne Sklerose (5 Fälle). 

F. Maligne Sklerose (Kombinationsform nach Volhard — 
2 Fälle). ' 

G. Stauungsniere bei Myokarditis und Arteriosklerose (4 Fälle). 

Bei den akuten Nephritiden, die ohne Ödeme zur Behandlung 

gelangten, konnten wir klinisch drei Gruppen unterscheiden deren 
funktionelles Verhalten ich getrennt besprechen und an der Hand 
von Kurven demonstrieren möchte. 

Zunächst sind 7 Fälle zu erwähnen, die klinisch untereinander eine 
gewisse Ähnlichkeit aufweisen. Als ätiologisches Moment kam Mittelohr¬ 
eiterung, Gesichtserysipel, rezidivierende Angina, Stomatitis, Erkältung 
und angeblich Rhabarbervergiftung in Frage. Einmal konnte die Ursache 
nicht festgestellt werden. Jedenfalls hatte das schädliche Agens den 
Körper nicht stark beeinflußt, denn die klinischen Erscheinungen 
waren sehr gering. Ödeme fehlten bei allen 7 Fällen. Eiweiß 
fand sich in Spuren von max. */ 4 °/ 0# Eßbach. Der Sedimentbefund 
zeigte gewöhnlich einige hyaline und granulierte Zylinder, Epithelien 
und manchmal etwas Blut. Herz und Gefäße waren in Ordnung. 
Meist waren es Zufallsbefunde oder aber es lagen Klagen über Kopf¬ 
schmerzen und Mattigkeit vor. 

Die Funktionsprüfung ergab in allen 7 Fällen überschießende Wasser¬ 
ausscheidung im Vierstundenversuch. Die Verdünnungsfähigkeit war 
gut, die Konzentrationsfähigkeit in allen Fällen erhalten und erreichte 
Werte von 102/—1030. In 4 Fällen war sie leicht herabgesetzt und 
erreichte 1025 nicht. Kochsalz- und Stickstoffausscheidung waren gut. 
Reststickstoff war in den Fällen, in denen er untersucht wurde, normal, 
die Jodprobe stets negativ. Sieht man in diesen Fällen von dem Nieren¬ 
befund ab, so würde das Studium der FunktionBkurve nichts sagen, ja, 
*uan würde manche Werte noch als normal auffassen, seitdem wir wissen, 
wie auch bei Nierengesunden oft Schwankungen in der Ausscheidung vor- 
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kommen, die sich in „pathologischen“ Kurven äußern. Man könnte die 
überschießende Wasserausscheidung als Reizzustand der Glomeruli im 
Sinne Schlayer’s auffassen, andererseits auch annehmen, daß eben doch 
latente Ödeme ausgeschwemmt werden. Ähnliche Funktionsergebnisse 
erhielten wir bei den später zu besprechenden Restalbuminurien und 
abgeheilten, akuten Nephritiden, die nur nach Anstrengungen noch 
pathologischen Sedimentbefund darboten, und deren subjektive Klagen 
oft nicht im Einklang mit den objektiven Symptomen standen. 

Als Repräsentant der zweiten Gruppe wäre ein Fall zu be¬ 
sprechen, dessen Funktionskurven (Kurven 1—3, S. 335, Fall K.) deut¬ 
lich die Funktionsstörung und die allmähliche Reparation zur Dar¬ 
stellung bringen. Es handelt sich um einen Fall von Erysipel mit 
hämorrhagischer Nephritis bei normalem Herz- und Blut¬ 
druckbefund. Die Funktionsprüfungen wurden sämtlich erst nach 
Abklingen des Erysipels bei vollständiger Fieberfreiheit angestellt. Wie 
an den Kurven zu sehen ist, handelt es sich um eine isoliert bestehende 
Störung der Wasserabscheidung bei schlechter Verdünnung aber guter 
Konzentrationsfähigkeit (spez. Gewicht 1037). Ebenso wird Kochsalz 
und Stickstoff prozentual gut konzentriert. Die Jodausscheidung ist 
nach 48 Stunden beendet. Es kommt allmählich zur Besserung der 
Wasseraiisscheidung und Verdünnungsfähigkeit, wie die Kurven zeigen. 

Ob hier die Störung der Wasserausscheidung durch Schädigung der 
Glomeruli hervorgerufen ist, oder ob man an eine infolge des Fiebers 
entstandene Wasserverarmung der Gewebe und damit an eine Gewebs- 
retention des Wassers denken muß, ist aus der Art des Funktions- 
auefalles nicht zu ersehen. Letzten Endes dürfte hier beides zutreffen. 

Bei der dritten Gruppe erwähne ich einen Fall, der klinisch eine 
gewisse Ähnlichkeit mit dem vorigen zeigt. Auch hier bestanden keine 
Ödeme. Im Urin wurde max. x / 4 °/ 00 Fi weiß bei pathologischem 
Sedimentbefund (Blut, granulierte, hyaline Zylinder, Epithel) gefunden. 
Anamnestisch kam als Ätiologie eine Mittelohrentzündung, welche später 
operiert wurde, in Frage. Die folgenden Kurven 4 — 8, S. 336 u. 337 
(Fall S.) illustrieren am besten die Funktionsstörungen. Es handelt sich um 

1. Störung der Wasserausscheidung, 

2. Störung der Verdünnungs- und Konzentrationsfähigkeit, 

3. Störung der Kochsalz- und Stickstoffkonzentration, 

4. Geringe Reststickstofferhöhung auf 0,046 mg °/ 0 . 

Die späteren Funktionsprüfungen zeigen deutlich die langsame 
Wiederherstellung der Funktion. 

1. Ansteigen der Wasserausscheidung, 

2. Besserung der Verdünnuugsfähigkeit, 

3. Besserung der prozentualen und absoluten Kochsalz- und 
Stickstoffausscheidung, 

4. Langsame Besserung der Konzentrationsfähigkeit, welche zuletzt 
wieder zur Norm zurückkehrt, so daß eine herabgesetzte Konzen¬ 
trationsfähigkeit bei sonstigen klinischen Unterlagen als Zeichen 
• einer Funktionsstörung der Nieren aufgefaßt werden kann. 

Als 4. und letzte Gruppe konnten wir 13 Fälle von akuter 
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Die Wasserausscheidung wird in Form von gestrichelten Säulen ein gezeichnet. 

- bedeutet spezifisches Gewicht. 

•. bedeutet Kochsalzprozentgehalt. 

—. bedeutet Stickstoffprozentgehalt. 

T bedeutet Trockenkost. 

N. U. bedeutet Nachturin. 

Mittels der geschweiften Klammer wird die Gesamturinmenge des Vierstunden¬ 
wasserversuchs und der Kouzentrationsprobe zusammengefaüt und gegenffber- 
gestellt. 

Figur 1—3 Gottfried Ka. 



Fig. 2. 



Fig. 3. 
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Figur 4—8 Schm, am 1. IT. 18, 16. II. 18. 21. III. 18 uml 8. IV. 18. 
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Fig. 8. 


hämorrhagischer Nephritis mit Ödemen zusammenfassen, 
die zum Teil als echte „Kriegsnephritiden u imponierten. 

Bei sämtlichen 13 Nephritiden wurden Funktionsprüfungen, ohne 
Rücksicht auf das klinische Stadium, vorgenommen. Im Stadium des 
Odems benutzten wir die Funktionsprüfung zugleich als Wasserstoß im 
Sinne Volhard’s zur Anregung der Diurese, ohne indes einen nennens¬ 
werten Erfolg zu sehen, es sei denn bei Fällen, die an sich schon zur 
Mobilisation der Ödeme neigten. 

Im Stadium der Ödeme fanden wir eine stark verzögerte, unvoll¬ 
kommene Wasserausscheidung bei eingeschränkter Yerdünnungs- und 
Konzentrationsfähigkeit (Werte von 1010—1015 min. zu 1024—1026 \ 
maximal). In einem Falle, welcher cardial dekompensiert war, erreichte 
das spez. Gewicht die Höhe von 1032. Die Kochsalzkonzentration war 
meist niedrig, das Maximum und Minimum lagen um 0,5 °/ 0 . In dem oben 
erwähnten Falle mit cardialer Decompensation betrug die maximale 
Kochsalzkonzentration 1,08 °/ e . Die Stickstoffkonzentration war ver¬ 

schieden. Oft fanden wir bei geringer Wasserausscheidung gute Stickstoff¬ 
konzentration. So sahen wir Maximalwerte von 1,3—1,8 °/ 0 . Anderer¬ 
seits lag auch wieder in anderen Fällen das prozentuale Stickstoffmaximum 
und -minimum sehr tief und nahe beieinander. In allen Fällen war der 
Reststickstoff — 40 mg°/ 0 als Grenze angenommen — mehr oder 
weniger erhöht und zeigte in einigen Fällen Werte bis 75 mg °/ 0 . 
Die Indikanreaktion war nicht in allen Fällen von erhöhtem Reststick¬ 
stoff positiv. Wir fanden im allgemeinen, daß ein Positivwerden erst 
bei Werten von über 80 mg °/ 0 häufiger, wenn auch nicht die Regel 
wurde. Ein Ersatz der Reststickstoffbestimmung durch die Indikanreaktion 
ist u. E. nicht möglich. Die Jodprobe war meist negativ. 

Im Stadium der Ödemausschwemmung wurde der Wasserversuch 
meist überschießend erledigt und zwar im allgemeinen an Intensität dem 
Verhalten der Allgemeindiurese, kontrolliert an der 24 ständigen Urin¬ 
menge, entsprechend. Daß diese reichliche Wasserausscheidung uns nichts 
'über die Fähigkeit der Niere, auf den Wasserversuch zu antworten, 
sagt, sondern daß es sich hier um mobilisiertes Ödemwasser, um ver¬ 
stärktes Wasserangebot handelt, beweisen Funktionsergebnisse, die man bei 
den gleichen Fällen im Stadium der Reparation bei ständiger klinischer 
Besserung sehr häufig erhält, wie später gezeigt werden wird. 
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Die Verdünnungsfähigkeit ist meist gut, in einigen Fällen noch 
leicht gestört (1002—1004), während die Konzentrationsfähigkeit meist 
erheblich hinter der Norm zurückbleibt (1018—1020 max.) Kochsalz* 
and Stickstoffkonzentration verhalten sich verschieden. In einigen Fällen 
wird Kochsalz gut konzentriert (1,07 max.). In anderen Fällen wieder 
war die Konzentrationsfähigkeit für Kochsalz herabgesetzt. Absolut war 
die Kochsalzausscheidung in diesem Stadium besser. In einigen Fällen,' 
in denen die Kochsalzkonzentration schlecht war, und nnr geringe Maximal¬ 
werte (0,7 max.) erreichte, war die Jodprobe stark positiv noch nach 
60—70 Stunden, ohne daß indessen ein Parallelismus zwischen Schwere 
der Kochsalzausscheidung und Intensität der Jodprobe oder Stärke der 
Ödeme und Ausfall der Jodprobe zu konstruieren wäre. 

Der Reststickstoff, welcher im ersten Stadium meist erhöht war, 
pflegte abzusinken. In einigen Fällen, die besonders schnell entwässert 
waren, und bei denen die Stickstoffkonzentration im Urin dauernd niedrig 
war (0,07—0,15 min.-max.) stieg der Beststickstoff an, in einem Falle 
bis auf 120 mg°/ 0 , wobei es mitunter zu ausgesprochenen urämischen 
Erscheinungen kam, was auch von Nonnenbruch, Siebeck, Volhard 
u. a. mehrfach beobachtet wurde. 

Erst nach völliger Ausschwemmung der Ödeme, 
also im 3. Stadium kann man mit der sich auf die Unter¬ 
suchung der Ausscheidungen beschränkenden Funk¬ 
tionsprüfung nachStrauß ein einigermaßen richtiges 
Bild von einer noch bestehenden Funktionsstörung 
derNiere bekommen, wenngleich wir auch jetzt nicht wissen, 
welche extrarenalen Faktoren mitspielen. 

In diesem Stadium finden wir bei der Funktionsprüfung meist 
bei schweren Formen der Nephritis noch lange eingeschränkte 
Flüssigkeitsausscheidnng auch in solchen Fällen, wo im Stadium II 
der Wasserversuch überschießend erledigt wurde. (Also war da¬ 
mals der Wasserversuch nicht einwandfrei.) Ebenso ist die Kon¬ 
zentrationsfähigkeit noch länger gehemmt bei relativ guter Aus¬ 
scheidung der festen Substanzen. Der weitere Verlauf und die 
allmähliche Reparation gestaltet sich ganz ähnlich dem der io 
Gruppe III erwähnten Fälle, auf die hier verwiesen wird (vgl. Kurve 
S., Fig. 4—8). In leichteren Fällen finden wir eine über¬ 
schießende Flüssigkeitsausscheidung bei leicht eingeschränkter 
Konzentrationsfähigkeit. Reststickstoff, Herz und Blutdruck sind 
in diesem Stadium meist wieder normal. 

Diese leichten Störungen finden wir auch bei den Rest- 
albuminurien und in den Fällen, bei denen eine Nephritis kurze 
oder längere Zeit zurücklag, wo aber nur eine leichte Eiweißaus¬ 
scheidung nach stundenlangem Marsche oder Zanderübungen noch 
eine gewisse Schwäche der Nieren bewies. Im Jahre 1917/18 hatten 
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wir auf der militärischen Beobachtungsstation der medizinischen 
Klinik sehr häufig die Gelegenheit, gerade bei diesen Fällen den 
Wert der Strauß’schen Funktionsprüfung zu beurteilen. 

Es handelt sich um 20 Fälle, bei denen anamnestisch die Nieren¬ 
erkrankung, bei früherer Gesundheit, im Felde entstanden war und die 
zur Begutachtung der militärischen Beohachtungsstation überwiesen 
wurden. Bei 5 von diesen 20 Fällen ergab die Anamnese eine in der 
Jugend überstandene Infektionskrankheit und zwar: einmal Diphtherie, 
zweimal Masern, einmal Scharlach und einmal Masern, Scharlach und 
Diphtherie, doch gaben alle an, nie eine Nierenerkrankung gehabt zu 
haben. Die subjektiven Klagen waren meist gering. Es wurde über 
Kopfschmerzen, Kreuzschmerzen, in einigen Fällen auch über Herzklopfen 
geklagt. Klinisch fand sich in 5 von 20 Fällen kein Eiweiß, in den 
übrigen Fällen Spuren, die in einigen Fällen erst nach körperlichen An¬ 
strengungen wie Turnen, Märschen usw. auftraten. Sediment fehlte in 
einigen Fällen, in den meisten Fällen, besonders aber nach Zander- V 
Übungen, traten rote Blutkörperchen und Zylinder im Urin auf. Meist 
war am Herzen und an den Gefäßen kein krankhafter Befund zu er¬ 
heben. In einem Falle, bei dem der akute Beginn erst 5 Monate zurück¬ 
lag, wurde noch eine leichte Blutdruckerhöhung (205/125 cm Wasser) 
gefunden. In 8 Fällen war der zweite Aortenton stärker betont wie der 
zweite Pulmonalton. Bei diesen geringen klinischen Erscheinungen, die 
bei weniger genauer Untersuchung leicht übersehen werden können, war 
natürlich der Ausfall der Funktionsprüfung sehr wertvoll. Die Durch¬ 
sicht der Kurven zeigte jedoch im allgemeinen nichts Typisches. Meist 
bestand eine leicht überschießende Wasserausscheidung bei leicht herab¬ 
gesetzter (1020) oder auch normaler Konzentrationsfähigkeit. So war 
in 14 von 20 Fällen die Wasserausscheidung mehr oder weniger über¬ 
schießend. In den übrigen Fällen bestand entweder normale oder noch 
leicht herabgesetzte Wasserausscheidung im Vierstundenversuch, während 
die Gesamtwassermengen im Laufe der Konzentrationsperiode vollständig 
ausgeschieden wurde. Die Konzentrationsfähigkeit von Kochsalz und 
Stickstoff waren durchweg gut. Der Beststickstoff war in den Fällen, 
in denen wir eine Bestimmung nach Art der Ausscheidung und des 
klinischen Verlaufes für nötig hielten, normal. 

Anschließend an diese Gruppe noch leichtester, mehr klinisch 
als funktionell zu erfassender Störungen, wären einige Fälle zu be¬ 
sprechen, die klinisch sich anders darstellten und bei denen auch 
funktionell eine gewisse Abweichung von der Norm festgestellt 
werden konnte. 

Es Bind das 4 Fälle, Soldaten, die vor 4 —5 Jahren schob einmal 
eine Nierenerkrankung durchgemacht batten. Klinisch unterschieden sich 
diese Fälle, die ebenfalls sämtlich ohne Ödeme, mit Spuren Eiweiß und 
minimalem Sedimentbefund zur Beobachtung kamen, vor allem durch die 
bestehende Hypertonie und die leichte Hypertrophie des 
Herzens. Funktionell zeigte sich eine mehr oder weniger deutlich 
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herabgesetzte Wasserausscheidung im Vierstunden versuch bei guter All* 
gemeinausscheidung. Die Verdünnungsfähigkeit war in 3 Fällen nicht 
gestört. Die Konzentrationsfähigkeit war in S Fällen gut (1027—1030), 
in den beiden anderen Fällen deutlich herabgesetzt. Die prozentuale 
Ausscheidung von Kochsalz und Stickstoff war gut. der ReBtstickstoff in 
2 Fällen leicht erhöht (0,048 und 0,060 mg%). Es handelt sich wohl 
hier um subchronische Nephritiden, bei denen eine stärkere FuAtions- 
störung noch nicht besteht. Sie bilden den Übergang zu dem End¬ 
stadium, den sekundären Schrumpfnieren. 

Ganz im Gegensatz zu den oben besprochenen Fällen von 
akuten Nephritiden. Ausheilungsformen und Übergangsstadien in 
chronische Nephritiden, finden wir bei den sekundären Schrumpf- 
nieren eine einheitliche Störung sämtlicher Funktionen. 

Es liegen 17 Fälle vor, die klinisch und funktionell als sekundäre 
Scbrumpfnieren betrachtet werden können. Von ihnen kamen 7 zur 
Obduktion. In 3 von letzteren Fällen handelte es Bich um sekundäre 
Schrumpfnieren, in 2 Fällen um tuberkulöse Schrumpfnieren, in 1 Falle 
um eine Amyloidscbrumpfniere und in 1 Falle um schwere Nephritis bei 
einer hyperplastischen Niere, bei dem die andere Niere operativ entfernt 
war. 13 von den 17 Fällen batten mehr oder weniger ausgesprochene 
Ödeme, der Eiweißgehalt war wechselnd und schwankte zwischen */ 4 °/ 00 
bis zu Werten von 6—12°/ 00 . Der Blutdruck war stets erhöht, ebenso 
wurde eine Hypertrophie des linken Ventrikels nicht vermißt. In 3 Fällen, 
die sämtlich zum Exitus kamen, wurde Retinitis albuminurica, in 1 Falle 
Neuritis optica beobachtet. 

Betrachten wir nun das Ergebnis der Strauß’schen Funktion s- 
prüfung, so fällt eine gewisse Einheitlichkeit in der Art der Kurven auf, 
so daß wir von einem Kurventyp der sekundären Schrumpfniere sprechen 
können. Schon die regelmäßige Messung der Gesamttagesausscheidung, 
sowie die getrennte Messung der Tages- und Nachturinmenge und die 
Feststellung des spezifischen Gewichts gibt uns hier richtige Aufschlüsse 
über die Art der Störung. Der Strauß’sche Versuch zeigt das aber 
noch deutlicher. 

Wir sehen, daß die einzelnen, im Wasserversuch gelassenen Urin- 
portionen an Menge weit hinter der Norm Zurückbleiben und daß größere 
Urinportionen erst gegen Abend in der Konzentrationsperiode auftreten. 
Das spezifische Gewicht ist wenig variabel, es liegt in seinem Minimum 
und Maximum durchschnittlich wenig unter oder über 1010, ebenso wie 
die prozentuale und absolute Kochsalz- und Stickstoffausscheidung unge¬ 
nügend und wenig variabel ist. Der Reststickstoff war in allen Fällen 
erhöht und erreichte Werte von 47—102 mg°/ 0 . Die Indikanre&ktion 
war in einigen Fällen, meist aber erst bei erheblich erhöhtem Reststick- 
stoff positiv. Es handelt sich also um eine schwere Störung sämtlicher 
Funktionen, bei der die Niere nur unvollkommen und erst nach längerer 
Zeit die plötzlich zugeführte Wassermenge ansscheiden *kann, und bei der 
es zur Reststickstofferhöhung infolge Störung der Stickstoffausscheidung 
gekommen ist. Wir können ans der Kurve deutlich diese verzögerte 
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WasserausBcheidong erkennen and das Ansteigen der TTrinportionen gegen 
Abend, welches zur Nycturie führt, graphisch verfolgen. Zur Demon¬ 
stration sei aaf beistehende, besonders instruktive Kurve (Fig. 9, Fall F.) 
hingewiesen, die als Paradigma gelten kann. 

Die Fanktionsprüfang bei den benignen Sklerosen fiel je 
nachdem das Herz beteiligt war, verschieden ans. 

In 3 Fällen von benigner Sclerose kamen die Kranken mit Herz- 
insnfficienz zur Beobachtung, so daß die Funktionsprüfung einen ähn¬ 
lichen Ausfall ergab wie bei Stauungsniere. War dann durch Digitalis 
und Theobrominmittel die Diurese in Gang gebracht, so fand sich im 
allgemeinen ein FunktionsprüfungBausfall, der kaum von einem normalen 
zu unterscheiden gewesen wäre’. Die WasserauBScheidung wurde in einigen 
Fällen normal, in anderen wieder leicht überschießend oder leicht ver¬ 
zögert erledigt. Yerdünnnngs- und Konzentrationsfähigkeit waren meist 
wenig gestört, ebenso wie die prozentuale Kochsalz- und StickBtoffaus- 
Scheidung nahezu normal zu nennen war. Die .Reststickstoffwerte lagen 
oft an der oberen Grenze des Normalen und in Fällen, bei denen eine 
vorübergehende Herzinsufficienz die Erkrankung kombinierte, leicht 
erhöht (max. 56 mg °/ 0 ). Blutdruckerhöhung und hypertrophischer linker 
Ventrikel waren bei oft minimalem oder fehlendem TJrinbefund die Haupt¬ 
charakteristika der benignen Nephrosklerose (Fig. 10, K.). 

Bei der malignen Sklerose, der Kombinationsform Vol- 
hard’s, fanden wir im Endstadium sämtliche Funktionen in gleicher 
Weise gestört wie bei der sekundären Schrumpfniere. 

In beiden beobachteten Fällen bestanden keine Ödeme, der Eiweiß¬ 
gebalt des Urins betrug */ 4 —3 °/ 00 bei reichlichem Blut- und Zylinder¬ 
befund, der Blutdruck war in beiden Fällen exzessiv hoch (326—360 
H f O max. 190—220 min.) In beiden Fällen bestand Retinitis albumin¬ 
urica, in einem waren außerdem retinale Blutungen vorhanden. Die 
Funktionsprüfung nach Strauß ergab in dem einen Falle eine dem 
Befund bei sekundärer Schrumpfniere analoge Kurvenform (Fig. 11, 
Fall Eli). In dem anderen Falle bestand noch eine gewisse Varia¬ 
bilität des spezifischen Gewichts, sowie eine einigermaßen gute Kon¬ 
zentration der festen Substanzen, der Reststickstoff war in beiden Fällen 
erhöht (Werte: 48 und 63 mg°/ 0 ). 

Zum Schluß wären noch 4 Fälle von Stauungsniere zu 
erwähnen : 

Auch hier ist es nicht möglich, einen Kurventyp aufzustellen, da das 
Funktionsergebnis je nach Intensität und Dauer der Stauung einerseits, 
andererseits infolge der Behandlung (Digitalis und Theobrominmittel ver¬ 
schieden war. Im allgemeinen wurde eine mehr oder weniger starke Ver¬ 
zögerung der Wasserausscheidung im Vierstundenversuch und absolut 
beobachtet bei schlechter Verdünnungs- und meist guter Konzentrations¬ 
fähigkeit. Es wurden minimale spezifische Gewichte von 1003—1006— 
1013 und Maximalgewichte von 1026 und 1030 beobachtet. Jedenfalls 
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Figur 9 Frau Pez. am 4. IV. 18. Sekundäre Schrumpfuiere. Retinitis ' 
albuminurica. Rest N 0.092 % mg Indikan 



Figur 10 K. am 13. XII. 17. Rest N 52% mg Indikan neg. 



Figur 11 Eil. Maligne Sklerose. Retinale Blutungen. Rest N 
0,048% mg Indikan neg 



war da8 spezifische Gewicht weniger variabel und lag hoch. Die prozen¬ 
tuale Konzentration von Stickstoff und Kochsalz war in sämtlichen Fällen 
gut, was ja verständlich ist, da bei sämtlichen Stauungsnephritiden, die 
zur Beobachtung kamen, natürlich die Funktionsprüfung erst gemacht 
wurde, nachdem die Herztätigkeit reguliert und die Diurese konstant 
geworden war. Der Reststickstoff betrug in einem Falle, der infolge 
seiner fortschreitenden Insufficienz zum Exitus kam, 64 mg°/ 0 . Im 
allgemeinen waren die Reststickstoffwerte normal resp. in der oberen 
Grenze des Normalen. In einem Falle, in dem ein Reststickstoffwert 
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Ton 32 m g°/ 0 gefunden wurde, war die Indikanreaktion positiv. Eine 
wesentliche Hypertonie bestand nicht, was bei dem desolaten Herzbefund 
in sämtlichen 4 Fällen erklärlich war. Auf die Kurven von 2 Stauungs¬ 
nieren sei zur weiteren Erläuterung verwiesen (Fig. 12 und 13, Fall K. 
und Br.). 



Figur 13 Br. am 9. XII. 18. Jodprobe nach 50 Std. neg. 
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Zusammenfassung. 

Die Strauß’sche Funktionsprüfung allein ist im allgemeinen 
nicht imstande, uns ein Bild von der Art, Form und Schwere der 
zur Untersuchung gelangten Nierenerkrankung zu geben. Es ist 
sehr wesentlich, bei Anstellung der Funktionsprüfung darauf zu 
achten, daß der Organismus sich in einem gewissen Gleichgewicht 
des Stoffwechsels und des Wasserhaushalts befindet. Infolgedessen 
ist eine längere Vorperiode unerläßlich. Weisen doch die Unter¬ 
suchungen von Lipschütz und Siebeck selbst an Nierengesunden 
einen „pathologischen“ Funktionsausfall nach, je nachdem sie die 
Vorperiode flüssigkeitsreich oder flüssigkeitsarm gestalten. Die 
Funktionsprüfung bei der akuten Nephritis im Ödematösen- oder 
Ausschwemmungsstadium hat demnach wenig Wert, weil sie uns 
nicht viel mehr sagt, wie die Diuresekurven, und weil die Ergeb- 
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nisse uns kein wirkliches Bild von dem Grade der Störung geben. 
Können wir doch häufig im Ausschwemmungsstadium annähernd 
„normale“ Kurven mit nur geringen Konzentrationsstörungen er¬ 
halten, während später im Stadium der Gewichtskonstanz trotz 
fortschreitender klinischer Besserung ein „schlechteres“ Funktions¬ 
ergebnis erhalten wurde* Erst im Stadium der Reparation, der 
Gewichtskonstanz, ist der Ausfall der Funktionsprüfung einiger¬ 
maßen zu verwerten. Aber hieraus allein zu weitgehende Schlüsse 
zu ziehen, ist, nicht angängig. So versagt m. E. die Funktions¬ 
prüfung ganz bei der Beurteilung der leichten Restalbuminurien. 
Etwas anderes ist es, wenn die Strauß’sche Funktionsprüfong 
mit der Reststickstoffbestimmung im Blut verbunden wird, was 
Strauß ja stets tut und empfiehlt oder, wenn durch Serienunter¬ 
suchungen des Blutes nach Harnstoffzulage, wie v. Monakow ge¬ 
zeigt hat, Stickstoffretentionen verfolgt und bewertet werden können. 
Dann sind wir imstande, in Fällen, die nur leichte oder gar keine 
Ausscheidungsstörungen nach der Kurve zeigen, durch die Rest¬ 
stickstoffbestimmung näheren Aufschluß über die Art der Er¬ 
krankung zu bekommen. Die Indikanreaktion kann als Ersatz für 
die Reststickstoffbestimmung im Blut nicht in Betracht kommen. 
Bei den chronischen Nephritiden, insbesondere der sekundären 
Schrumpfniere dagegen, gibt uns schon der S t r a u ß'sehe Eintags¬ 
versuch die Möglichkeit, wertvolle Aufschlüsse über die Art der 
Funktionsstörung zu erhalten. 

In allen Fällen ist eine genaue klinische Beobachtung und 
Untersuchung, die Kontrolle der Tages- und Nachturinmengen zur 
Beurteilung des Falles durchaus erforderlich. Neuerdings haben 
wir außer der Strauß’schen Funktionsprüfung mit Reststickstoff¬ 
bestimmung noch die Schlayer’sche Probemahlzeit als Funktions¬ 
prüfung mit herangezogen. In der Tat scheinen bei letzterer 
feinere Störungen der Konzentrationsbreite sowie der Fähigkeit, 
auf Kochsalz- und Stickstoffzufuhr zu reagieren, deutlicher zum 
Ausdruck zu kommen. Auch die Beobachtung der Kapillaren an 
dem Nagelfalz nach Weiß, dürfte in manchen Fällen für die 
genauere Diagnosestellung von Wert sein. 

Wir können also zusammenfassend sagen: 

1. Die Strauß’sche Nierenfunktionsprüfung mit der Reststick¬ 
stoffbestimmung im Blut gestattet im Verein mit genauer klinischer 
Untersuchung und Beobachtung, im richtigen Moment angewandt, 
eine genauere Diagnose und Prognose gewisser Stadien und Formen 
der Nephritis. Wie auch Strauß verschiedentlich betont., daß 
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Wert der Nierenfunktionaprüfting nach Strauß. 


„man die Einzeldaten der Funktionsprüfung nur im Zusammenhang 
mit anderen Daten der Funktion mit dem Gesamtbild des betreffen¬ 
den Krankheitsfalles verwerten und sein Urteil auch nur auf das 
Ergebnis wiederholter Funktionsprüfungen gründen“ soll. 

2. Es ist nicht möglich, aus der Art der Funktionsstörung^ 
Form der Funktionskurve allein^ abgesehen von Fällen chronischer 
Art, irgendwelche Schlüsse auf Sitz und Schwere oder Art und 
Dauer der Krankheit zu ziehen. 

3. Die Reststickstoffbestimmung muß zur Klärung der Diagnose 
möglichst in allen Fällen herangezogen werden, da sich oft, bei noch 
oder schon wieder „normaler“ Funktion, Reststickstofferhöhungen 
im Blutserum finden. 

4. Die Indikanreaktion ist kein vollwertiger Ersatz für die 
Reststickstoffbestimmung. 

5. Die Jodkaliprobe ist zu wenig eindeutig, um als Funktions¬ 
probe Anwendung finden zu können. 

6. Es hat sich als ausreichend erwiesen, nach Volhard’s Vor¬ 
gang Menge und spezifisches Gewicht der Urinportionen zu be¬ 
stimmen und auf die NaCl-Analysen zu verzichten, letztere sind zu 
therapeutischen Zwecken wünschenswert. 
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Aus der med. Klinik Greifswald 
(Direktor: Prof. Dr. Morawitz). 

Über Änderungen der Blntalkaleszenz bei Krankheiten. 

(Untersuchungen mit der aerotonometrischen Methode 
von Morawitz u. Walker.) 

Von - 

Bernhard Kuhlmann, 

Medizinalpraktikant. 

Die verbesserte Untersuchungstechnik der neueren Zeit er¬ 
möglicht es uns in ganz anderer Weise als früher, Aufschluß über 
Änderung im Gleichgewicht zwischen Säuren und Basen im Blute 
zu gewinnen. Dieser Fortschritt der Methodik kommt auch unserer 
Auffassung vom Wesen der Dyspnoe und unserer Kenntnis der 
Sauerstoffversorgung der Gewebe des Körpers zugute. 

Die Regulation der Atembewegungen wird nach den heutigen 
Ansichten hauptsächlich durch die Gasspannungen des Blutes be¬ 
herrscht Zwar besteht noch keine Einigung darüber, ob nun 0,- 
Mangel oder CO,-Überschuß die erste Rolle in der Regulation der 
Atembewegungen spielt. 

Nach den Untersuchungen von N. Zuntzu. Loewy, J. Hal- 
dane u. a. ist man der Ansicht, daß sowohl 0,-Mangel wie CO,- 
Anhäufung als Reiz auf die Atembewegungen wirken können. Der 
0,-Mangel spielt aber im allgemeinen keine Rolle als Atemreiz, 
da ja, wie aus den Untersuchungen von A. Loewy (1) hervorgeht, 
erst eine sehr starke Herabsetzung der 0,-Spannung in den Al¬ 
veolen und im Blute verstärkte Atembewegungen veranlaßt 
Haldane u. Priestley(4) fanden, daß das Atemzentrum erst 
dann durch 0,-Mangel gereizt zu werden beginnt, wenn der 0,- 
Druck in der ausgeatmeten Luft auf 13 °/ 0 einer Atmosphäre ge¬ 
sunken ist. H al dane (5) zeigt weiter einen Versuch, daß während 
der Atempause das Atemzentrum trotz erheblicher Verarmung 
des Blutes an Sauerstoff untätig bleibt, wenn man vorher durch 
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länger fortgesetzte künstliche vertiefte Atmung die C0 2 -Spannung 
in den Alveolen der Lunge und im Blut vermindert hat. 

Es ist daher wohl klar, daß unter physiologischen Verhält¬ 
nissen und auch der großen Mehrzahl pathologischer Verhältnisse 
0 2 -Mangel nicht die Ursache der Dyspnoe sein kann. 

Die neueren Untersuchungen weisen vielmehr darauf hin, daß 
in erster Linie Änderungen der C0 2 -Spannung im Blute die Re¬ 
gulation der Atembewegungen, d. h. die Größe der Lungenventi¬ 
lation beherrschen. Dies ist schon durch ältere Versuche mit 
künstlichen Gasgemischen von A. Lo»ewy(6) und Plavec(7) be¬ 
wiesen worden. In neuerer Zeit sind nun aber auch Beobachtungen 
gemacht worden, die sich zunächst nur schwer in den Rahmen 
der vorher erwähnten Tatsachen einfügen lassen. 

Besonders von Geppert u. Zuntz(8), später von Zuntz ? 
A. Loewy u. a. (9) ist darauf hingewiesen worden, daß es gewisse 
Zustände gibt, bei denen Dyspnoe bzw. Hyperventilation der Lunge 
besteht, ohne daß die alveolare C0 2 -Spannung erhöht ist. In 
manchen Fällen wurde die C0 2 -Spannung, obwohl Dyspnoe bestand, 
in den Alveolen der Lungen nicht unwesentlich erniedrigt ge¬ 
funden. Man sieht daraus also, daß es wahrscheinlich noch andere 
Atemreize gibt als die C0 2 . 

Zuntz(lO) nimmt an, daß sich bei der Arbeitsdyspnoe durch 
unvollkommene 0 2 -Zufuhr zu den stark arbeitenden Muskeln da¬ 
selbst Produkte unvollständiger Oxydation bilden, die in den 
Kreislauf übergehen und das Atemzentrum reizen. Mehrere Tat¬ 
sachen weisen darauf hin, daß diese Substanzen sauren Charakter 
haben und eine Abnahme der Blutalkalescenz bedingen. Auch 
Haldane(4), der früher die C0 2 als den allein wirksamen Atem¬ 
reiz angesehen hatte, neigt sich neuerdings den von Zuntz ge¬ 
äußerten Vorstellungen zu. Er zeigte in Versuchen in der pneu¬ 
matischen Kammer, daß eine durch Herabsetzung des Luftdruckes 
hervorgerufene Hyperpnoe nicht sofort nach Erniedrigung des 
Luftdruckes eintritt, sondern daß eine gewisse Zeit zu ihrer Aus¬ 
bildung nötig ist und daß §ie noch längere Zeit nach Abbruch 
des Versuches nachweisbar ist, was natürlich nichts möglich wäre, 
wenn diese Hyperpnoe lediglich durch 0 2 -Mangel oder lokalen 
C0 2 -Überschuß im Zentralnervensystem bedingt wäre. 

Da man nun auf Grund der soeben angeführten experi¬ 
mentellen Beobachtungen einer Reihe von Physiologen annehraen 
kann, daß das Atemzentrum durch Hypertension von C0 2 im Blute 
und durch die Mitwirkung gewisser unvollkommen oxydierter 

23* ' 




Digitized by Gck >gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 













348 


Kühlmann 


Substanzen sauren Charakters, speziell bei ungenügender O s -Zu- 
fuhr, erregt wird, so erscheint es angebracht, auch Untersuchungen 
über Blutalkalescenz bei Atemstörungen anzustellen, wie sie uns 
am Krankenbette entgegentreten und gewöhnlich unter dem Namen 
Dyspnoe zusamraengefaßt werden, mögen nun Zirkulations- oder 
Respirations-, Nieren- oder Blutkrankheiten oder auch Infektions¬ 
erkrankungen mit hohem Fieber die Ursache sein. 

Zuntz(lO) glaubt, daß sich bei O a -Mangel saure Produkte im 
Blute bilden, die das Atemzentrum direkt anregen. Haldane 
dagegen spricht sich dahin aus, daß die sauren Substanzen, die 
sich bei gestörtem Stoffwechsel oder den oben erwähnten Krankheiten 
bilden, die Erregbarkeit des Atemzentrums gegen C0 2 erhöhen. 

Im folgenden soll durch meine Versuchsergebnisse gezeigt 
werden, daß die später geschilderte Morawitz-Walker’sche 
aerotonometrische Methode geeignet ist, bei Krankheiten mit aus¬ 
gesprochener Dyspnoe Aufschluß über 0 2 -Mangel in den Geweben 
zu geben. Daß eine Verminderung der Alkalescenz des Blutes 
auf Kosten saurer Substanzen, die, wie aus dem folgenden hervor¬ 
geht, meist schwache Säuren sind, eintritt, ist schon durch eine 
Versuchsreihe mit der Mora witz-Walker’schen aerotonometri- 
schen Methode bewiesen worden. Da sich nach Zuntz saure Sub¬ 
stanzen im Organismus bei 0 2 -Mangel in den Geweben bilden und 
ins Blut übergehen, so kann der Nachweis dieser fremden Säuren 
im Blute wohl auch zur Erkennung des vorhandenen 0 2 -Mangels 
verwendet werden. 

Von allen Methoden, die zur Bestimmung der Reaktion des 
Blutes Verwendung gefunden haben, stehen heute nur noch zur 
Diskussion: 

1. Die Bestimmung der lonenkonzentration von Hober(2), 
verbessert durch Hasselbalch (3). Diese Methode ist von 
Rolly(21) für klinische Zwecke verwendet worden. 

2. Die Indikatorenmethode von Fried enthal (12). 

3. Verschiedene Verfahren der Bestimmung der C0 2 -Aufnahme- 
fähigkeit des Blutes bei bestimmtem Partiardruck. Diese Ver¬ 
fahren knüpfen an die alte Methode von Walter (23) und 
H. M ey e r (17) an, die sich allerdings ebenso wie Minkowski (34) 
darauf beschränkten, einfach die C0 2 -Menge im Blute zu be¬ 
stimmen. Ganz zuverlässig ist natürlich eine derartige Methode 
nicht, da sie einer veränderten Atemmechanik und veränderten 
C0 3 -Produktion keine Rechnung trägt. Nachdem dann L. J. Hen- 
derson (16) die theoretischen Grundlagen für die Alkalescenzbestim- 
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mung aus der C0 2 -Resorption des Blutes gegeben bat, haben im 
Jahre 1914 gleichzeitig und unabhängig voneinander Münzer u. 
Neu mann (13), J. Bardrof t (14) und Morawitz u.W alker (15) 
Verfahren angegeben, die es ermöglichen, die Aufnahmefähigkeit 
des Blutes für C0 2 bei bestimmtem Partiardruck der C0 2 zu be¬ 
stimmen. 

Eine derartige Methode ist keineswegs überflüssig, da gegen 
die von Haldane als Maß der Blutalkalescenz angegebene Be¬ 
stimmung der alveolaren C0 2 -Spannung verschiedene Bedenken 
laut geworden sind. 

Schon aus den Arbeiten von L. J. Henderson (16) und besonders 
später aus den Untersuchungen von Hasselb alch (27) gebt hervor, daß 
die C0 2 -Spannung in der Alveolarluft nur dann als ein wirkliches Maß 
der Blutalkalescenz angesehen werden darf, w*enn das Atemzentrum im¬ 
mer den gleichen Grad der Erregbarkeit aufweist. Nach den Unter¬ 
suchungen von Hasselbalch undLindhard (28) soll eine Änderung 
in der Erregbarkeit des Atemzentrums schon bei ganz normalen Individuen 
gar nicht so selten Vorkommen. Auch Morawitz und Siebeck (11) 
konnten nachweisen, daß unter gleichen Bedingungen die alveolare C0 2 - 
Spannung bei zwei gesunden Individuen verschieden war. Ob es sich 
nun hierbei um eine individuell verschiedene Erregbarkeit des Atem¬ 
zentrums handelt, oder ob ein abnormer Stoffwechsel, der sich in einer 
Acidose äußern kann, bei Menschen mit besonders niedriger Alveolar- 
C0 2 -Spannung vorliegt, ist zurzeit nicht zu entscheiden. 

Wenn nun wirklich, häufiger als man denkt, schon in normalem Zu¬ 
stande die Erregbarkeit des Atemzentrums verändert wird, d. h. wenn 
infolgedessen z. B. schon bei normalen Menschen die Alveolar-C0 2 - 
Spannung niedriger ist, so kann man natürlich bei kranken Zuständen 
niedrigere Werte der Alveolar-C0 2 -Spannung nie mit Sicherheit als 
Zeichen einer Acidose ansehen, da es sich ja sehr wohl um einen Menschen 
handeln kann, dessen alveolare C0 2 -Spannung schon unter normalen Ver¬ 
hältnissen niedrig ist. 

Wenn dieser Einwand richtig wäre, würde in der Tat die Hal- 
d an e* sehe Untersuchungsmethode viel an Wert verlieren; hat ja Hal¬ 
dane selbst bei seinen Versuchen zugegeben, daß schon bei verschiedenen 
normalen Individuen die alveolare C0 2 -Spannung große und konstante 
Verschiedenheiten aufweist. 

Noch ausschlaggebender in der Beurteilung über die Brauchbarkeit 
dieser Methode erscheinen mir die Bedenken, die Sieb eck (29) in seinen 
Untersuchungen geäußert hat. Wenn man nämlich mit der Alveolar- 
C0 2 -Bestimmungsmethode exakte Befunde erhalten will, so muß die Luft 
in sämtlichen Alveolen den gleichen C0 2 -Gehalt haben, d. h. daß man 
mit einer Alveolarluft von konstanter Zusammensetzung arbeitet. Nun 
kommt es aber, wie Siebeck in seinen Versuchen dargelegt hat, gar 
nicht so selten vor, daß bei Zirkulations- und Respirationsstörungen, 
jedenfalls infolge ungenügender und ungleichmäßiger Atmung, die Alveolar- 
luft keine gleichmäßige Zusammensetzung aufweist. Daher können natür- 
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Hob die Ergebnisse dieser Methode nie als exakte Werte anfgefaßt werden. 
Ähnliches konnte Hol ly (21) in seinen Untersuchungen nach weisen. 
Nach allem scheint dies Verfahren nur für besondere Fälle anwendbar 
zu sein. 

Mit der von Münzer-Neumann (13) angegebenen Methode der 
Alkalescenzbestimmung haben H. Straub und K. Meyer (18) gearbeitet. 
Sie bedienten sich bei ihren Versuchen des tonometrischen Verfahrens 
und der Gasanalyse nach der sehr verbesserten neuen Methode von 
Barcroft (14). Straub und Meyer füllten das Tonometer mit einem 
CO a -Gemisch von wechselndem CO a -GehaIt und 2 ccm Blut. Nach 
Schütteln des Tonometers bei 37° im Wasserbad bestimmten sie gasana¬ 
lytisch den CO a -Gehalt des Gasgemisches an einer Probe von 10 ccm 
Gas und des Blutes an einer Blutprobe ,von 0,1 ccm nach der nenen 
Barcroft’sehen Methode im kleinen Differential-Blutgasanalysenapparat 
in der verbesserten Form von Münzer und Neu mann (13). Das 
Arbeiten mit sehr kleinen Blntmengen halten beide Autoren für sehr 
wesentlich, obwohl die Fehlerbreite bei den Bestimmungen mit kleinen 
Blutmengen größer wird. Einen großen Vorzug sehen sie in der Ver¬ 
wendung der Münzer-Neumann’ sehen Differentialapparate, da sie 
die mit erheblichen Fehlern behafteten Kontrollbestimmungen der alten 
Bar er oft- Haid ane’ sehen Methode überflüssig machen. Uber die 
Methodik verweise ich auf die Arbeit von Münzer und Neumann (13). 
Die Bestimmung einer Gleichgewichtskurve für die pathologischen Säuren 
gibt natürlich ein sehr genaues Bild von der Stärke und Konzentration 
und ist vom theoretischen Standpunkt durchaus einwandfrei. Ob es nun 
praktisch unbedingt notwendig ist, jedesmal Stärke und Konzentration 
der pathologischen Säure bei einer Acidose zu bestimmen, möchte ich 
dahingestellt sein lassen, da es sich ja in vivo nur um schwache Säuren 
handelt. Auch gegen die Verwendung des Differential-Blutgasanalysen¬ 
apparates lassen sich einige Einwände machen. H. Straub und 
K. Meyer erwähnen selbst in ihrer Arbeit, daß die Genauigkeit der 
Gasanalysen mit dem neuen Barcroft’schen Apparat von persönlichen 
Momenten des Untersuchers und der Beschaffenheit der Apparate selbst 
abhänge. Außerdem scheint es doch nicht unwesentlich, daß man beim 
Arbeiten mit größeren Blutmengen weit größere Ausschläge bekommt als 
bei kleinen Blutmengen. Daß die Kontrollbestimmungen bei der alten 
Barcroft-Haldane’ sehen Methode häufig Fehlern unterworfen sind, 
ist zuzugeben. Straub und Meyer beschränkten sich aber nicht darauf, 
einen einzigen Gleichgewichtszustand zu bestimmen, sondern sie führten 
Bestimmungen bei bestimmtem Partiardruck aus. Wird z. B. normales 
Blut unter steigendem Partiardruck mit CO a gesättigt, so erhält man 
eine bestimmte Löslichkeitskurve der CO a , die für das einzelne Indi¬ 
viduum Charakteristik ist. Tritt nun eine pathologische Säure im Blute 
auf, d. h. entsteht eine Acidose, so muß sich eine Verschiebung der 
Löslichkeitskurve der CO a ergeben, die für die Art der Säure charakte¬ 
ristisch ist. Diese Kurve nimmt je nach Stärke und Konzentration der 
betreffenden pathologischen Säure einen charakteristischen Verlauf und 
erlaubt daraus einen Schluß auf die Natur der unbekannten Säure zu 
ziehen. Kurz gesagt, nach den Untersuchungen von Straub und Meyer 
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ist die absolute Löslichkeit der C0 2 im Blute bei bestimmtem C0 2 - 
Partiardruck ein Mittel zu quantitativer Bestimmung pathologischer Säuren 
im Blute. 

Mit der von Morawitz und Walker angegebenen Methode haben 
Elmendorf (19) und Bieling (20) gearbeitet. Elmendorf fand 
bei experimenteller Urämie an Tieren eine Verminderung der Alkalescenz. 
Bieling untersuchte an Tieren experimentelle Anämien und fand erst 
dann eine Herabsetzung der Alkalescenz, wenn der Hämoglobingehalt 
unter 20 °/ 0 sank. 

Ich habe nun auf Anregung von Herrn Prof. Mora witz nach 
der von ihm und Walker (15) angegebenen* aerotonometrischen 
Methode am Menschen mit venösem Blute bei verschiedenen 
Krankheiten Versuche über das Bindungsvermögen bei konstantem 
C0 2 -Partiardruck angestellt. Ich ging dabei von dem Gesichts¬ 
punkte aus, daß nach den vorhergegangenen und folgenden Aus¬ 
führungen die C0 2 -Bindungsfähigkeit des Blutes bei bestimmtem 
Partiardruck ein Maß für die Alkalescenz und damit auch für die 
Bildung von sauren Substanzen im Blute bildet. Da nun solche 
Substanzen häufig bei unvollkommener Oxydation im Organismus 
entstehen, also vorwiegend bei Sauerstoffmangel, kann man bei 
dyspnoischen Zuständen und Anämien, falls eine Säurung nachge¬ 
wiesen wird, Sauerstoffmangel annehmen. Morawitzu.Walker 
haben ihre Versuche mit der aerotonometrischen Methode haupt¬ 
sächlich dfi arteriellem Blute bei Tieren gemacht. Ich habe nun 
dieselbe Methode und Technik, wie sie in der Arbeit von Mora- 
witz u. Walker(15) beschrieben ist, benutzt. Ich verwendete 
jedoch nach Vorschlag von Prof. Morawitz ein 5°/ 0 C0 2 - 
Gemisch für die Füllung des Tonometers, d. h. eine C0 2 -Spannung, 
wie sie etwa der des normalen Blutes entspricht. Ferner benutzte 
ich zu den Versuchen ausschließlich menschliches Venenblut und 
habe stets dafür Sorge getragen, daß die Patienten vor der Blut¬ 
entnahme im Bett lagen und keine Arbeit leisteten. Denn wie 
aus den Versuchen von Morawitz u. Walker (15) hervorgeht, 
sinkt das CO,-Bindungsvermögen des Blutes nach angestrengter 
Muskelarbeit bedeutend. Eine geringe Armstauung, wie sie zur 
Blutentnahme oft nötig ist, hat dagegen keinen wesentlichen Ein¬ 
fluß auf die C0 2 -Bindungsfähigkeit. 

Methode. 

5 ccm Blut werden mit einer trocken sterilisierten Rekordspritze, 
die einige Körnchen Ammoniumoxalat enthält, aus der leicht gestauten 
Armvene des Menschen entnommen. Es muß darauf geachtet werden, 




Digitizer! by 


Go gle 


UNtVERSIl 


«i. iral fron 

V OF CALtF 


Über Änderungen der B\uta\käV©»^ eilz hei Krankheiten. 









352 


Kdhlxakn 


I 


daß der Patient vor dem Versuch ruhig zu Bett liegt, da die Be« I 
wegungen der Arme die Resultate beeinflussen. < 

Vor der Blutentnahme ist das Aerotonometer gerichtet worden. Es \ 

besteht aus einer etwa 200—250 ccm fassenden Glasflasche von läng- 1 

iicher Form, deren Boden etwas konisch ausgezogen ist. Sie ist durch j 

einen dreifach durchbohrten Gummistopfen verschlossen. In die eine 
Bohrung ist ein Thermometer eingelassen, das ein Ablesen der Tempe- i 
ratur von 35—45° ermöglicht. Die beiden anderen Öffnungen sind für i 
je zwei Neue über kan ülen bestimmt, von denen die eine lang, die andere ] 

nur kurz ist; die längere Röhre Reicht nahezu bis auf den Boden des j 

Glasgefaßes, die kürzere endigt im oberen Teil des Gefäßes. Beide ; 

Röhren können an ihrem oberen Ende durch je einen fest schließenden 
Neusilberhahn verschlossen werden. Die äußeren Enden der beiden j 
Kanülen werden mit je einem kurzen, derben Druckschlauch mit sehr 
engem Lumen versehen. \ 

Das ganze Tonometer ist während des Versuchs von einer Thermos¬ 
flasche umgeben, die Wasser von 38—39° enthält. Nur der Gummi- 
Stopfen mit Thermometer und Hähnen ragt aus der Thermosflasche hervor. 

Das Tonometer wird nun vor jedem Versuch mit der CO a haltigen 
Gasmischung gefüllt. Die Gasmischung wird in einem einfach zusammen¬ 
gesetzten Gasometer hergestellt. - Als Gasometer dient eine große Glas¬ 
mensur, die 1000 ccm Gasgemisch enthält. Um 5 °/ 0 CO f zu erhalten, 
wird die Flasche bis zu einem beliebigen Niveau mit Luft gefüllt. Die 
Flasche selbst kommuniziert mittels zweier dünner Glasröhre, die durch 
einen die Flasche verschließenden Kork hindurchgeführt sind, einerseits 
durch einen laugen Schlauch mit einer mit angesäuertem Wasser als 
Sperrflüssigkeit gefüllten, oben offenen Glaskugel, andererseits mit einer 
Waschflasche, an die das Tonometer angeschlossen werden kann. Die* 

C0 9 wird aus dem Kipp’schen Apparat entwickelt, mit konzentrierter 
H,S0 4 gereinigt und mit einer Hemperschen Bürette gemessen. 50 ccm 
werden in das Gasometer quantitativ hinübergeleitet. Dann saugt man 
durch Senken der Glaskugel Luft bis zum Teilstrich 1000 nach und 
sorgt durch Bewegen des Gasometers für gleichmäßige Mischung der 
Kohlensäure. Die so hergestellte Kohlensäuremischung genügt für etwa 
4 Bestimmungen. 

Die Füllung des Tonometers *mit der Gasmischung geschieht in 
folgender Weise: Das Aerotonometer wird zunächst in die Thermosflasche, 
die Wasser von etwa 39° enthält, hineingestellt. Bald hat die Luft im 
Tonometer die Temperatur von 37° erreicht. Dann wird es von einer 
der Röhren aus durch eine Wasserstrahlpumpe evakuiert. Bei allen 
Versuchen war das Vakuum stets das gleiche. Ich habe das Tonometer 
immer bis auf 20 mm Hg evakuiert. Ist dieser Punkt erreicht, so wird 
das Tonometer durch Drehung des Hahnes geschlossen. Die Aufnahme 
des Gasgemisches aus dem Gasometer vollzieht sich folgendermaßen: 

Durch Heben der Glaskugel wird das Gasgemisch ausgetrieben und 
passiert dabei eine Waschflasche, die Wasser von 37° enthält, wodurch 
eine Sättigung des Gases mit Wasserdampf bei 37° erreicht werden soll. 

Man läßt erst etwa 100 ccm Gas .abströmen, bis sicher alle Luft aus 
dem ganzen Röhrensystem vertrieben ist. Dann schließt man die eine 
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der Kanülen des evakuierten Aerotonometers an das Gasometer an. Durch 
vorsichtiges Öffnen des Hahnes am Tonometer läßt man sodann das Gas 
langsam in dieses eintreten und sorgt für Druckausgleich, indem im 
Wasserspiegel des Gasometers und der Glaskugel gleiches Niveau her¬ 
gestellt wird. 

Nach Füllung des Tonometers wird das Blut mittels Rekordepritze 
durch das kurze Rohr in das Tonometer hineingespritzt. Man läßt nun 
durch kurzes Öffnen des anderen Hahnes den durch das Zufugen des 
Blutes entstandenen Überdruck im Tonometer ab und beginnt nun, den 
Apparat kräftig zu schütteln, wobei man darauf zu achten hat, daß das 
Thermometer eine Temperatur von ungefähr 37° anzeigt. Mit einiger 
Übung läßt sich leicht die Temperatur im Tonometer auf 37° halten. 
Man braucht meist im Wasser der Thermosflasche eine Temperatur von 
39°; man muß vorher die Flasche und das Röhrensystem im Brutschrank 
vorwärmen. 

Das Blut wird nun 10 Minuten lang mit der Kohlensäuremischung 
geschüttelt und zwar mit der Hand, in der Schüttelinaschine würde der 
Apparat Not leiden. Nach den Erfahrungen, die Krogh (22) beim 
Studium der Gassekretion gemacht hat, ist in 10 Minuten der Spannungs- 
ausgleich der C0 2 vollendet, d. h. also es ist ein Spannungsausgleich 
zwischen Gasgemisch und Blut im Tonometer eingetreten. 

' Wie Morawitz und Walker nachgewiesen haben, bleibt die 
Temperatur im .Tonometer in den 10 Minuten ziemlich konstant. 

Nachdem man das Tonometer 10 Minuten lang langsam geschüttelt 
hat, entnimmt man durch das lange, bis auf den Boden des Tonometers 
reichende Neusilberrohr mittels einer genau graduierten Pipette, die durch 
eine kurze, fest schließende Druckschlauchverbindung mit dem oberen 
Ende des Rohres verbunden wird, 2 ccm Blut, die sofort zur C0 2 -Ana- 
lyse, ohne mit der Luft in Berührung zu kommen, verwendet werden. 

Zur Gasanalyse wurden die Barer oft-Haldane * sehen Apparate 
(siehe Barcroft (24)) mit Wassermanometer benutzt. 

Ich habe bei allen Versuchen Doppelbestimmungen gemacht, und 
nur Versuche, in denen sich Fehler unterhalb von 5 °/ 0 fanden, als 
brauchbar verwendet. 

Über die Vorteile dieser Methode, über ihre Fehler und sonstigen 
Besonderheiten in ihrer Handhabung ist in der Arbeit von Morawitz 
und Walker eingehend berichtet worden. 

Ich glaube behaupten zu können, daß die Morawitz-Walker’sehe 
aerotonometrische Methode für Bestimmungen des Alkalescenzgehaltes im 
Blute geeignet ist. Als besonderen Vorteil möchte ich die Tatsache 
hervorheben, daß die Handhabung der Methodik eine relativ einfache ist 
und verhältnismäßig kurze Zeit in Anspruch nimmt. In 1 1 / 2 —2 Stunden 
ist der Versuch mit 2 Doppelbestimmungen beendigt. 

Eigene Versuche. 

Ich habe meine Versuche an Kranken der Med. Klinik ge¬ 
macht und zwar vorwiegend solche Krankheitsgruppen berück- 
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sichtigt, bei denen nach den bisher vorliegenden Erfahrungen 
Änderungen in der Blutalkalescenz vermutet werden konnten. 

Zunächst gebe ich die Resultate von einer Anzahl normaler 
Patienten wieder: 

I. Normales Blut. 

Tabelle I. 

1. Pat. Gr.: 57,22 °/ 0 CO., 

58,01% CO;. 

2. Pat. Kle.: 58,00% C0„ 

59,23% CO,. 

3. Pat. K.: 57,68 % C0 9 , 

58,21 % CO,. 

4. Pat. ML: 52,17% C0„ 

51,84% CO,. 

5. Pat. Mit.: 57,34% C0„ 

58,73 % CO,. 

Die Werte stimmen mit denen von Morawitz u. Walker 
nicht überein; bei ihnen liegen die Normalzahlen etwas tiefer. Das 
liegt wohl daran, daß ich mit einer 5%, sie dagegen mit einer 
3,6 % CO,-Atmosphäre gearbeitet haben. 

Im übrigen stimmen die Zahlen der Versuche 1—3 und 5 sehr 
gut überein, während Versuch 4 einen etwa 12% niederen Wert 
ergibt. Es ist schwer zu sagen, woher das kommt Die Patientin 
Nr. 4 wai* eine Gripperekonvalescentin, sie war aber schon fieber¬ 
frei. Es ist nicht ganz ausgeschlossen, daß eine voraufgegangene 
Bewegung des Armes die Ursache sein kann, da ja aus den Unter¬ 
suchungen von Morawitz u. Walker die Muskelbewegung von 
großer Bedeutung für das Auftreten von sauren Substanzen im 
Blute ist. Ich habe nach Möglichkeit die Patienten 2 Stunden vor 
der Blutentnahme körperliche Ruhe beobachten lassen. 

II. Herzinsufficienz. 

Tabelle II. 

1. Aorten- und Mitral insufficienz mit Hydrops anasarca, Dyspnoe, 
Cyanose: 

Pat. Wei.: 40,2% C0„ 

41,2 % CO,. 

2. Aorten- und Mitralinsufficiens, chronische Glomerulonephritis mit 
uräm. Erscheinungen (Kopfschmerz, Erbrechen): 

Pat. Wei.: 28,6 % CO,, 

34,3% CO,. 

(2. Bestimmung nicht fehlerfrei!) 
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3. Aorteninsufficienz, starke Dyspnoe: 

Pat. Pi. : 36,33 °/ 0 C0 2 , 

35,02 °/ 0 C0 2 . 

4. Aorteninsufficienz, Dyspnoe, Cheyne-Stoke'scher Atemtypus: 

Pat. Pi.: 38,04°/ 0 C0 9 , 

40,43 °/ 0 C0 2 . 

5. Cheyne-Stoke’scher Atemtypus, Myokarditis: 

Pat. Ma.: 45,47 °/ 0 CO t , 

43,67 «/ 0 C0 2 . 

Im allgemeinen ist diese Versuchsreihe dadurch charakterisiert, 
daß die Herabsetzung der Alkalescenz eine ziemlich geringfügige 
ist und zwar auch in Fällen, in denen erhebliche Cyanose und 
Dyspnoe bestand. Es ist ja in diesen Fällen recht wahrscheinlich, 
daß die Acidose Ausdruck eines lokalen oder allgemeinen 0 2 - 
Mangels ist. Immerhin sprechen die Befände dafür, daß ein er¬ 
heblicher Oj-Mangel kaum vorliegen dürfte und daß wahrscheinlich 
die dyspnoischen Erscheinungen, wie es ja auch den heute 
herrschenden Vorstellungen (Zuntz, Haldane) entspricht, viel¬ 
mehr von der Erhöhung der C0 2 -Spannung abliängen, als von dem 
Mangel an 0 2 . 

Was nun die Cyanose betrifft, so zeigt auch diese keine Be¬ 
ziehung zur Säuerung des Blutes und 0. 2 -Mangel. Auch das ent¬ 
spricht der heute herrschenden Vorstellung, welche die Cyanose 
nur in seltenen Fällen mit der Anwesenheit reduzierten Hämo¬ 
globins und der Sauerstoffarmut des Blutes in Zusammenhang 
bringt, sondern vielmehr annimmt, daß Cyanose durch Erweiterung 
postkapillarer Venen entsteht und auch bei normaler Blutfarbe 
eintreten kann. 

Aus der Literatur sind nur wenig brauchbare Angaben über 
Alkalescenzverminderung bei Dyspnoe und Cyanose zu entnehmen. 
Abgesehen von einigen älteren Untersuchungen, deren Methode 
überholt ist, konnte Rolly (21) mit der elektrometrischen Methode 
bei einigen Fällen schwerer Herzinsufficienz und kardialer Dyspnoe 
keine abnorme Alkalescenzveränderung feststellen. Nur bei einigen 
Fällen von Herzfehlern konnte eine Verminderung der Alkalescenz 
wahrgenommen werden, wenn das Blut erst in der Agone ent¬ 
nommen und untersucht wurde. Aber die Untersuchungen von 
Rolly sind nur schwer mit meinen zu vergleichen, da aus Gründen, 
die von Hasselbalch(3) auseinandergesetzt sind, die Methodik 
der Gasketten, besonders in der ursprünglichen Form, nicht ge¬ 
eignet zu sein scheint, die klinisch wichtigen Änderuugen der Blut- 
reaktiou wiederzugebeu. 
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ELL Emphysem — Asthma bronchiale. 

Ich stellte beim gewöhnlichen Emphysem (Tab. III, Fall 3 u. 4) 
nnr eine mäßige Abnahme der Alkalescenz fest Bei Emphysem¬ 
fällen, die mit erheblicher Dyspnoe einhergingen (Fall 1 n. 2), 
waren die Werte niedriger, ebenso bei einem Fall von langdanern- 
dem Asthma bronchiale, bei dem die Bestimmung gleich nach dem 
Anfall angestellt wurde. 

Tabelle HL 

1. Emphysem mit erheblicher Dyspnoe: 

Pat. Schu.: 35,4 % CO,, 

38.4 % C0 2 . 

2. Emphysem mit erheblicher Dyspnoe: , 

Pat. Schu.: 39,65 °/ 0 CO-, 

38,57 % CO,. 

3. Emphysem mit mäßiger Dyspnoe: 

42,37% CO„ 

41,83 % CO,. 

4., Emphysem mit mäßiger Dyspnoe: 

44,86% CO„ 

43,78% CO,. 

5. Langdauerndes A sthma bronchiale gleich nach eben 
Anfall: 

Patientin Stu.: 36,6 % CO,, 

35.5 % CO,. 

Auch hier ist dieselbe Erfahrung zu verzeichnen, wie bei der 
Herzinsufficienz, nämlich verhältnismäßig geringe Verminderung 
der Alkalescenzwerte. Die Bedeutung der Intensität der Dyspnoe 
geht aber doch daraus hervor, daß die Werte bei mäßiger Dyspnoe 
deutlich weniger herabgesetzt sind als bei hochgradiger. 

Von früheren Beobachtungen sei nur erwähnt, daß Rolly mit 
Gaskettenmethode bei Lungenkrankheiten nur in der Agone 
Alkalescenzverminderung gesehen hat. Doch sind die Rolly’schen 
Werte aus den früher angegebenen Gründen mit den meinigen 
nicht zu vergleichen. 

IV. Perniziöse und sekundäre Anämie. 

Tabelle IV. 

1. Perniziöse Anämie (mäßige Dyspnoe): 

Pat. Brei. 

Hb.-Gehalt: 35% (Sahli) 39,6 % CO,, 

Erythrocyten: 1280000 40,9% CO,, 

Färbeindex: 1,4. 
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sind (vgl. die Erörterungen bei Morawitz u. Röhmer(26)), die 
selbst bei erheblicher Herabsetzung des Hämoglobingehaltes eine 
genügende O a -Versorgung ermöglichen. 

Diese Auffassung steht in Übereinstimmung mit der Ansicht 
älterer Autoren, die mit den früher üblichen Methoden die Blut- 
alkalescenz untersucht haben (Gräber(30), Kraus(31)) und die 
bereits darauf hinweisen, daß nicht der Hämoglobinmangel, sondern 
das Auftreten abnormer Stoffwechselprodukte, hauptsächlich Ge¬ 
webszerfall mit Bildung saurer Substanzen die von ihnen ge¬ 
legentlich bei Anämien beobachtete Alkalescenzverminderung herbei¬ 
geführt hatten. 


V. Fieberhafte Erkrankungen. 

Tabelle V. 

1. Fleckfieber (Temp. zwischen 39 und 40°), starke Cyanose mit 
Dyspnoe: 

Pat. Wit.: 35,4 % CO„ 

34,9 ®/ 0 CO,. 

2. Fleckfieber (Temp. über 40°), starke Cyanose, Dyspnoe: 

Pat. Wit.: 33,1 % CO„ 

33.7 °/ 0 CO,. 

3. Fleckfieber (Temp. 39°), mäßige Dyspnoe, erhebliche Cyanoie; 

38.5 % CO„ 

38.7 °/ 0 CO,. 

4. Fleckfieber (Temp. 40°), erhebliche Cyanose mit Dyspnoe: 

Pat. Wid.: 32,4 °/ 0 CO,, . 

34,0 % C0 2 . 

5. Grippe (höbe Temperatur), Cyanose mit Dyspnoe: 

Patientin Mü.: 37,2 °/ 0 CO,, 

39.1 % CO,. 

6. Miliartuberkulose mit hohem Fieber (starke Cyanose und Dyspnoe): 

Pat. Pe.: 31,8 °/ 0 CO„ 

32,0 °/ 0 CO,. 

7. Chronische Miliartuberkulose mit Grippe (erhebliche Cyanose 
und Dyspnoe), kein hohes Fieber: 

Patientin Bru.: 38,57 °/ 0 CO,, 

40.5 °/ 0 CO,. 

8. Schwere Pneumonie mit hohem Fieber und starker Dyspnoe: 

Pat. Pa.: 29,9 °/ 0 CO,, 

31.1 o/ # CO,. 

9. Chronische Lungentuberkulose mit Temperatur 38,8°: 

Pat. Schmi.: 43,3 °/ 0 CO„ 

44.1 °/ 0 CO,. 

Im allgemeinen sind meine Werte bei Fiebererkrankungeu 
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niedriger als bei Dyspnoe und Anämie. Es decken sich die Be¬ 
obachtungen mit der schon allbekannten Erfahrung, daß im Fieber 
eine mäßige Acidose eintritt. Diese Acidose muß nach Witt¬ 
kowski (32) nicht als Folge der Temperaturerhöhung angesehen 
werden, sondern ist auf den veränderten Stoffwechsel Fieber¬ 
kranker zu beziehen, also von der Intoxikation abhängig. Schon 
in früherer Zeit sind flüchtige Fettsäuren im Blute Fieberkranker 
von v. Jak sch (33), Milchsäure im Blute fiebernder Hunde von 
Minkowski(34) gefunden worden. 

Auch in meinen Fällen ist die Abhängigkeit von der Intoxi¬ 
kation erkennbar, da in Fall 7 und 9 trotz nur mäßigen Fiebers 
eine deutliche Verminderung der Alkalescenz nachweisbar war. 
Allerdings muß bemerkt werden, daß die Fälle mit besonders 
hohem Fieber (4—6 und 8) auch die niedrigsten Alkalescenzwerte 
zeigen. Das mag aber auch mit der Schwere der Infektion und 
nicht mit der Höhe der Temperatur im Zusammenhang stehen. 

Die Beobachtungen Bollys, der bei Fiebernden meist normale 
Blutalkalescenzwerte fand, sind aus methodischen Gründen mit 
unseren Versuchen nicht vergleichbar. 

VI. Diabetes. 

Tabelle VI. 

1. Starke Acidose ohne Na. bi. (schwerer Diabetes mellitus, im 
Urin reichl. Aceton und Acetessigsäure): 

Pat. Bau.: 29,8 % C0 2 , 

33,7 % CO,. 

2. Starke Acidose ohne Na. bi. (schwerer Diabetes mellitus, im 
Urin reichl. Aceton und Acetessigsäure): 

Pat. Kü.: 29,81 °/ 0 CO,, 

31,47% CO a . 

3. Mäßige Acidose mit Na. bi. (mittlerer Diabetes mell.): 

Pat. Kü.: . 39,88% C0 2 , 

37,66 % CO a . 

4. Mäßige Acidose mit Na. bi. (mittlerer Diabetes mell.): 

Pat. Ro.: 39,1 % CO a , 

40,6 % CO,. 

Die spärlichen Versuche zeigen, daß auch bei nicht comatösem 
Diabetes, falls eine Acidose besteht, die Alkalescenzwerte des 
Blutes deutlich herabgesetzt sein können, wie es ja auch theo¬ 
retisch anzunehmen ist. Ein Fall von Coma kam leider nicht zur 
Untersuchung. In den Versuchen 2 und 3, die an demselben 
Patienten ausgeführt sind, erkennt man den Einfluß großer Natron- 
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gaben, indem das CO,-Bindungsvennögen von rund 30 % auf 38 *, 
in die Höbe ging. 


VII. NiereninBaffieienz. 

Tabelle VU. 

1. Chronische Glomerulonephritis mit urämischen Erscheinungen 
kurz vor Exitus (Coma): 

Pat. Har.: 25,1 % CO,, 

24,4 % CO,. 

2. Chronische Glomerulonephritis mit urämischen Erscheinungen 
kurz vor dem Exitus (Coma): 

Pat. Schub.: 22.8 ° 0 CO,, 

22,9 « 0 CO,. 

3. Chronische Glomerulonephritis mit beginnenden urämischen Er* 
scheinungen (Kopfschmerz, Erbrechen, Nasenbluten): 

Patientin Gra.: 32,31 % CO„ 

33,79% CO,. 

4. Chronische Glomerulonephritis mit beginnenden urämischen Er* 
scheinungen (Kopfschmerz): 

Patientin Wü.: 32,9 % CO,, 

31,59% CO,. 

5. Chronische Glomerulonephritis mit heftigen Kopfschmerzen und 
Erbrechen: 

Patientin Wü.: 25,01% CO,, 

25,43 % CO,. 

6. Chronische Glomerulonephritis mit Kopfschmerzen, kein Er¬ 
brechen : 

Patientin Wü.: 30,74 °/ 0 CO,, 

31,18% CO,. 

7. Pyelonephritis, Myokarditis, Cyanose, Dyspnoe, kein Erbrechen, 
nur Kopfschmerzen: 

Pat. Me.: 39,42 % CO„ 

41,85% CO,. 

8. Chronische Glomerulonephritis mit Hydrops anasarca, ohne urä¬ 
mische Erscheinungen: 

Pat. Mü.: 35,4 % CO,, 

36,2 % CO,. 

Die meisten Fälle dieser Gruppe sind Kranke, bei denen es 
sich hauptsächlich um chronische oder echte Urämien handelt; 
Krampfurämieu kamen nicht zur Beobachtung. Die Werte sind, 
wie ein Überblick zeigt, viel niedriger als normal und zwar kann 
man sagen, daß gerade in den schwersten Fällen besonders niedrige 
Werte erreicht worden sind. Allerdings findet sich auch ein 
Fall 8, bei dem ebenfalls die Werte niedrig waren, obwohl 
weder urämische Erscheinungen noch auch durch den Verdünnungs- 
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und Konzentrationsversuch eine stärkere Niereninsufflcienz nach¬ 
gewiesen werden konnten. 

Es ergibt sich also hieraus, daß bei der Urämie scheinbar 
regelmäßig eine Acidose nachgewiesen werden kann. 

Die Befunde entsprechen im allgemeinen denen anderer neuerer 
Autorfen. Straub u. Schlayer (35) haben auf Grund von Be¬ 
stimmungen der CO a -Spannung der Alveolarluft klarzulegen ver¬ 
sucht, daß der Symptomkomplex der Urämie eine Säuerung des 
Blutes bedinge und eine Verminderung der Blutalkalescenz bei 
urämischen Menschen gefunden. 

Bei urämisch gestorbenen Menschen konnte Rolly(21) mit 
der elektrometrischen Methode kaum eine Abweichung von dem 
normalen Alkalescenzwerte nachweisen; wenigstens lagen die 
Alkalescenzwerte nicht tiefer als bei den übrigen, an anderen Er¬ 
krankungen Gestorbenen. Er hat ferner bei Menschen mit den 
schwersten urämischen Erscheinungen vollkommen normale Alkales¬ 
cenzwerte erhalten. Er gibt aber auch drei Fälle von Coma 
uraemicum an, bei denen er mit der elektrometrischen Methode 
doch eine abnorme Alkalescenz nachgewiesen hat. 

In neuerer Zeit hat F. Eimen dorf (19) bei künstlicher Urämie 
an Hunden und Katzen eine Abnahme der Blutalkalescenz mit 
der Morawitz-Walker’sehen aerotonometrischen Methode fest¬ 
gestellt und ist zu dem Schluß gekommen,/ daß die Aufnahme¬ 
fähigkeit des Blutes für CO a bei experimenteller Urämie herab¬ 
gesetzt ist, woraus er auf eine Blutsäuerung schloß. 

Es soll natürlich nicht behauptet werden, daß die Acidose 
etwa die Ursache der Urämie sei, auch nicht, daß die Acidose auf 
0,-Mangel beruhe. Vielmehr kann man wohl annehmen, daß es 
sich um eine Folgeerscheinung der Urämie handelt, die uns als 
Ausdruck eines abnormen Stoffwechsels einen Anhaltspunkt für die 
Beurteilung der Schwere der Intoxikation geben kann. Denn das 
scheint aus meinen Befunden hervorzugehen, daß je schwerer die 
urämischen Erscheinungen sind, um so geringer auch das CO a - 
Bindungsvermögen des Blutes, um so stärker die Acidose ist. 

Zusammenfassung. 

1. Die aerotonometrische Methode, wie sie von J. Barcroft, 
Morawitz-Walker und Münzer-Neumann ausgebildet ist, 
scheint uns zuverlässige Anhaltspunkte für die Beurteilung der 
Verschiebung des Säuren- und Basengleichgewichtes im Blute zu 
geben. Vor den bisher verwendeten Methoden der Alveolarluft- 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 133. Bd. 24 
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bestimniung nach Haldane besitzt sie verschiedene Vorteile, die 
im Text auseinandergesetzt sind. Dem steht der Nachteil gegen¬ 
über, daß man beim Menschen mit Venenblnt^einer einzigen Gefaß- 
provinz arbeiten muß. 

2. Es scheint, daß bei dekompensierten Herzleiden und auch 
bei Lungenleiden, die mit Dyspnoe einhergehen, eine nur mäßige 
Verminderung der Blutalkalescenz auftritt. Nach den heute gelten¬ 
den Vorstellungen kann man hieraus schließen, daß auch stärkere 
Grade von 0 2 -Mangel in den Geweben bei diesen Zuständen nur 
selten auftreten. 

3. Auch bei Anämien nimmt die Blutalkalescenz nur wenig 
ab, wenn es sich nicht um extreme Herabsetzung des Hämoglobin¬ 
gehaltes handelt, ein Hinweis auf die Bedeutung kompensatorischer 
Möglichkeiten in den Zirkulationsorganen Anämischer. 

4. Höhere Grade von Alkalescenzverminderung sieht man bei 
Fiebererkrankungen, bei Diabetes mit Acidose und bei Nieren- 
insufficienz. Es ist wahrscheinlich, daß es sich bei allen diesen 
Zuständen nicht um die Folgen von 0 2 -Mangel handelt, sondern 
um abnorme Vorgänge im intermediären Stoffwechsel, wie es ja 
für den Diabetes seit langem feststeht. Apch für die Urämie muß 
diese Annahme gemacht werden; doch ist die Bildung von Säuren 
im Organismus nur eine Folgeerscheinung der Urämie, nicht aber 
deren Ursache. 

Am Schlüsse erlaube ich mir, Herrn Prof. Dr. Morawitz, 
der mir die Anregung zu dieser Arbeit gab, für seine bereitwillige 
Unterstützung meinen ergebensten Dank auszusprechen. In dem¬ 
selben Maße habe ich auch Herrn Privatdozent Dr. Ganter für 
seinen stets hilfsbereiten Bat bei der Ausführung der Versuchs¬ 
reihen zu danken. , 
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Aus der medizin. Klinik der Universität Frankfurt a. M. 

(Direktor: Prof. Dr. Schwenkenbecher). 

Das Verhalten des Herzens bei der akuten Nephritis. 

Von 

Privatdozent Dr. Alwens und Dr. Moog. 

(Mit 15 Abbildungen.) 

Das gehäufte Auftreten der Nephritis im Kriege (akute diffuse 
Glomerulonephritis) hat die Literatur über das Verhalten des 
Herzens bei der akuten Nephritis um eine größere Anzahl ein¬ 
schlägiger Beobachtungen bereichert Immerhin bleibt es auffallend, 
daß verhältnismäßig wenig genaue Angaben vorliegen, 
vor allem über den Zustand des Herzens im Anfangsstadium der 
Erkrankung, zumal das pathognomonische Symptom der typischen 
diffusen Glomerulonephritis: die Blutdrucksteigerung den Gedanken 
auf sekundäre Veränderungen am Herzen sehr nahe legen muß. 

Während Volhard, Schlayer und Goldscheider die zuweilen 
starke Beteiligung des Herzens im Höhestadium der akuten Nephritis 
betonten, streift HirBch in seinem Referat auf dem Warschauer Kon¬ 
greß dieselbe nur ganz kurz und Strauß erwähnt von akuten Dila¬ 
tationen des Herzens im Anfangsstadium der akuten Nephritis überhaupt 
nichts. Mehr in Einzelheiten gehende Angaben finden sich bei Franke, 
Schultz und Guggenheimer. Die eingehendsten Beobachtungen 
enthält die Publikation Guggenheimer ? s, welcher wohl mit Recht 
das Versagen der Herzkraft infolge akuter Dilatation als Hauptgefahr 
im akuten Stadium der Erkrankung bezeichnet. Hypertrophie der linken 
Kammer fand sich seltener, nur in 5.4 °L der Fälle. Sie trat nach 
4—6 wöchiger Krankheitsdauer in typischer Weise in Erscheinung. Diese 
Angaben stimmen im großen ganzen mit den anatomischen Befunden von 
Löhlein, Herxheiraer und Jungmann überein. Höhlenhydrops 
fand sich entsprechend den Beobachtungen von anderer Seite ziemlich 
häufig. Für unsere ^Untersuchungen von Interesse ist die Angabe, daß 
sich in den ersten Tagen der Lazarettbehandlung ein Hydroperikard nur 
siebenmal nachweisen ließ, das stets wieder schnell zurückging. 
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Unsere eigenen Beobachtungen wurden gemacht an einer 
größeren Anzahl von an akuter Nephritis erkrankten Kriegsteil¬ 
nehmern, welche wir unabhängig voneinander im Felde unter¬ 
suchten. Nach unserer Rückkehr aus dem Felde hatten wir Ge¬ 
legenheit gemeinsam 20 Fälle von Nephritis in der Klinik zu be¬ 
handeln und während des Verlaufs das Verhalten des Herzens 
genau zu kontrollieren. Vor allem dem einen von uns (M o o g) war 
schon im Felde die häufig vorhandene Akzentuation des 2. Pul¬ 
monaltons und eine mittels der Perkussion feststellbare Vergröße¬ 
rung der Herzdämpfung, besonders nach rechts, aüfgefallen. Außer¬ 
dem konnte nicht selten Leberschwellung festgestellt werden, welche 
die von anderen Autoren hervorgehobene Milzschwellung an Häufig¬ 
keit übertraf. Eine Kontrolle des perkutorischen Herzbefundes 
durch das Röntgenverfahren war im Feldlazarett leider nicht mög¬ 
lich. Es war demnach die Annahme mit großer Wahrscheinlichkeit 
gerechtfertigt, daß im Verlaufe der akuten Nephritis schnell auf¬ 
tretende Dilatationen des Herzens gar nicht selten Vorkommen und 
mit dem Abklingen der Krankheitserscheinungen, vor allem mit 
dem Schwinden der Ödeme und Transsudate wieder zurück^ehen. 
Dasselbe konnte mit Sicherheit für das Hörbarwerden und Ver¬ 
schwinden der Akzentuation des 2. Pulmonaltones nachgewiesen 
werden. Diese Beobachtungen im Felde ließen es wünschenswert 
erscheinen dem Herzbefunde genaueste Beachtung zu schenken und 
die Untersuchungsergebnisse mit Hilfe des Röntgenverfahrens zu 
kontrollieren und zu ergänzen. Zu diesem Zwecke nahmen wir 
bei unseren klinisch behandelten Fällen in kurzen aufeinander¬ 
folgenden Zeitabständen Röntgendurchleuchtungen vor und bedienten 
uns dabei der vertikalen Orthodiagraphie nachGrödel, welche in 
der bekannten Weise ausgeführt wurde. Wir bestimmten im 
Orthodiagramm außerdem noch jedesmal den Zwerchfellstand links 
und rechts, indem wir den höchsten Punkt der Zwerchfellkuppe 
bei ruhiger Atmung in Inspiration in Beziehung zu den Rippen 
brachten. Auf diese Weise konnte eine eventueller Wechsel des 
Zwerchfellstandes und eine dadurch bedingte Herz Veränderung be¬ 
rücksichtigt werden. Hin und wieder war die linke Herzgrenze 
auch mit dem Orthodiagraphen nicht einwandsfrei zu bestimmen, 
da linksseitige Transsudate hindernd in Erscheinung traten. Rechts¬ 
seitige Transsudate waren sehr häufig vorhanden, jedoch nur selten 
von solcher Ausdehnung, daß dadurch die Herzgrenzenbestimmung 
nach rechts beeinträchtigt worden wäre. 

Wir wollen zuerst in kurzen Zügen skizzieren, welchen Röntgen- 


Digitized by 


Gck igle 


Original frum 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



366 


Alwbhs u. Moos 


befund wir bei allen akuten Nephritikern im Anfangsstadium in 
mehr weniger deutlichem Maße erheben konnten und dann die 
Deutung dieser Erscheinungen versuchen. Bei der Feststellung 
der Herzkonturen fiel auf, daß die einzelnen Bögen, welche beim 
normalen Herzen durch leichte Einkerbungen scharf voneinander 
getrennt sind, ohne scharfe Grenze ineinander zusammenflossen, die 
Herzkonturen also verstrichen waren. Ganz besonders bemerkens¬ 
wert war in einigen Fällen die Ausfüllung des rechten Herzzwerch¬ 
fellwinkels, so daß der rechte Vorhof nicht als bogenförmige Be¬ 
grenzung imponierte, sondern wie eine ausgezogene, schräg nach 
außen unten verlaufende Linie erschien. Dieser Befund entsprach 
denn auch verschiedentlich unserem Perkussionsresultat, welches 
Ausfüllung oder Abstumpfung des Ebstein’schen Herzleberwinkels 
ergeben hatte. Meist war in diesen Fällen auch ein rechtsseitiges 
Pleuratranssudat, das den phrenikokostalen Winkel ausfüllte, vor¬ 
handen. Das Gefäßband erschien nicht selten etwas breiter als 
man hätte erwarten dürfen. Die Pulsation des Herzens war in 
allen seinen Abschnitten auffallend matt und schlaff, vor allem an 
dem linken unteren Ventrikelbogen, an dem man sonst eine kräftige 
Pulsation zu beobachten gewohnt ist. Aber auch die Vorhof¬ 
pulsation war auffallend flatternd und schwach. Besonders starke 
Pulsation an der Pulmonalis und Aorta, wie sie Franke beschreibt, 
konnten wir nicht konstatieren. Die Gegend des Lungenhilus war 
beiderseits sehr dicht, die Lungen Zeichnung, vor allem in Hilusnähe 
sehr deutlich und breit, so daß es nicht immer leicht war, das Herz 
gut abzugrenzen; die Lungenfelder im ganzen - etwas weniger 
transparent, also ein Befund der als Folge von Lungenstauung zu 
deuten war. Je nach der Schwere der Erkrankung und dem 
therapeutischen Effekt gingen nun diese Erscheinungen mehr oder 
weniger rasch wieder zurück um normalen Verhältnissen Platz zu 
machen; die verstrichenen Herzkonturen fingen an sich wieder 
scharf mit Kennzeichnung der einzelnen Herzbögen abzusetzen, der 
rechte Herzzwerchfellwinkel wurde wieder frei, das Gefäßband 
nahm normale Konfiguration an, die Transsudate in den Pleura¬ 
höhlen wurden resorbiert, die phrenikostalen Winkel wieder sicht¬ 
bar, die Pulsation wurde kräftiger und ausgiebiger, die Lungen¬ 
stauung ging zurück, so daß schließlich nach Verlauf einiger Wochen 
ein vollkommen normal konfiguriertes und schlagendes Herz zu er¬ 
kennen war, wenn nicht die Krankheit durch Komplikationen oder 
Übergang in das chronische Stadium eine erneute Störung im 
Herzgetäßsystem bedingte (Fig. 1—4). Auf einen ganz besonders 
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bemerkenswerten Fall unserer Beobachtung sei noch ausdrücklich 
hingewiesen, da gerade hier das Verhalten des Herzens sehr genau 
studiert werden konnte. 

Fall 1. P. A., 24 Jahre. Aknte Glomerulonephritis (Fig. 1, 2, 3, 4). Kon¬ 
turen verstrichen. Ausziehuug des rechten unteren Vorhofbogens. Rechter Herz¬ 
zwerchfellwinkel ausgeiüllt. Tr.D. größer als L.D. Hydrothorax links. Zu¬ 
nehmende Konfiguration und Verkleinerung der Herzsilhonette. 



Fig. 3. Fig. 4. 


Es handelte sich um eine akute Glomerulonephritis mit stark nephro¬ 
tischem Einschag, bei welcher sich von Zeit zu Zeit ziemlich plötzlich 
starke Ödeme der Hals- und Brustregion einstellten, die vorübergehend 
durch Verabreichung von Diuretika vor allem von Harnstoff wieder rasch 
beseitigt werden konnten. Blutdrucksteigerung war während dieser Zeit 
nie vorhanden. Gleichzeitig mit dem Auftreten der Hautödeme erfolgte 
eine ebenso schnell einsetzende Zunahme der Herzgröße in allen Dimen¬ 
sionen mit mehr oder weniger Verstreichen der Herzkontur und Ab- 
eohwächung der Pulsation. Zusammen mit dem Schwinden der Ödeme 
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kehrte auch das Herz wieder zu seiner ursprünglichen Größe und Form 
zurück. Dieser Vorgang spielte sich im Verlaufe weniger Tage ab 
(Fi- 5—8). 

Fall 2. E. H., 18 Jahre. Akute Glomerulonephritis mit nephrotischem Bk- 
schlag (Fig. 5, 6, 7, 8). Die Herzorthotliagr&mme sind im Verlaufe des akut 
auftreteudeu und verschwindenden.. Hautödems aufgenommen. Orthodiagramm 11 
ohne Ödeme, Orthodiagramm 12 Ödem an Hals und Brust, Orthodiagramm 13 
unter der Wirkung des Harnstoffs, Orthodiagramm 14 nach der Harnflut. Zwerch- 
fellstand unverändert. Das akut innerhalb weniger Tage verlaufende An- und 
Abschwellen des Herzens ist deutlich erkennbar. 



Fig. 7. Fig. 8. 


Wir konnten dieses akute An- und Abschwellen des Herzens 
mehrere Male hintereinander, auf orthodiagraphischem Wege ein¬ 
wandsfrei nach weisen. Beziehungen zwischen Blutdrucksteigerung 
und Herzgrößenveränderung im Verlaufe der akuten Nephritis 
konnten wir nicht herausbringen. 

Es erhebt sich nun die Frage, wie sind diese Veränderungen, 
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welche mit Hilfe der Röntgenuntersuchung einwandsfrei festge¬ 
stellt sind, zu deuten. Drei Möglichkeiten sind gegeben: ein¬ 
mal die Bildung eines Ergusses im Herzbeutel und zum 

2 zweiten eine akute Dilatation und Erschlaffung des 
Herzmuskels wahrscheinlich auf Grund infektiöser Einflüsse, 
welche zur Myokarditis geführt haben und welche uns von anderen 
Infektionskrankheiten (Scharlach, Diphtherie, Sepsis) bekannt sind. 
Schließlich wäre auch noch an eine Kombination beider Zu¬ 
stände zu denken. Ein entzündliches Exsudat, eine Pericarditis 
exsudativa konnte nicht in Betracht kommen, da perikarditisches 
Reiben, welches im Verlaufe der Entzündung des Herzbeutels nie 
zu fehlen pflegt, zu keiner Zeit nachgewiesen werden konnte. Es 
blieb also nur übrig ein Stauungstranssudat, ein Hydro- 
perikard anzunehmen, oder eine Mischform zwischen 
fc Transsudat und Exsudat, die sich nach Curschmann ohne 
perikardiale Reibegeräusche entwickeln kann. Eine solche An¬ 
nahme erschien bei dem gleichzeitigen Vorhandensein von Höhlen- 
hydrops in den Pleuren und in der Bauchhöhle nicht gezwungen. 
War es möglich auf Grund des Röntgenbefundes die 
Entscheidung zu treffen? 

Röntgenbefunde bei Pericarditis exsudativa liegen in der Literatur 
eine größere Anzahl vor. Sie beziehen sich zumeist auf große Exsudate 
®it vollkommener Ausfüllung der Komplementärräume des Herzens. 
Über kleine perikarditische Exsudate ist anscheinend sehr wenig bekannt. 
Von röntgenologischen Beobachtungen bei Hydroperikard konnten wir in 
der Literatur keine Notizen finden. Die typischen Veränderungen am 
Herzen und an den großen Gefäßen beim Perikardexsudat wie sie sich 
im Röntgenbilde darstellen, setzen wir als bekannt voraus. Die ein- 
schlägige Literatur findet sich bei Arnsperger, Brauer, Dietlen 
und Gr ödel. 

Wer sich mit der Frage der Entstehung und Verteilung von Flüssig¬ 
keitsergüssen im Perikard im Verlaufe der Herzbeutelerkrankungen be¬ 
schäftigt, wird aus dem Studium der klassischen Abhandlung C u r s c h - 
niann’s welche auch heute an grundlegender Bedeutung nichts verloren 
hat, großen Nutzen ziehen können. Die bei Curschmann zitierten 
Ergebnisse der Leichenversuche der älteren Autoren Schaposchni- 
koff, Damsch und Schüle stimmen im großen ganzen überein mit 
seinen Versuchen und Beobachtungen an Kranken mit Herzbeutelergüssen. 

I Die Ergebnisse an der Leiche sind für uns von besonderem Interesse, 
da auch wir an der Leiche experimentiert haben. Wir hielten uns bei 
unseren Versuchen an die Methodik von Damsch, als Injektionsflüssig¬ 
keit benutzten wir Wasser oder 5 °/ 0 Collargol.*) 

1) Herrn Prof. Fischer sagen wir für die Überlassung des Leichenmaterial* 
verbindlichen Dank. 


Go 


Digitizeü by 


•gle 



370 


Alwkms u. Mooe 


Die Veränderungen der Herzfigur studierten wir im Röntgen¬ 
bilde mittels Fernaufnahme auf 2 m Distanz. Durch die sich an¬ 
schließende Sektion wurde festgestellt, daß die injizierte Menge 
tatsächlich im Herzbeutel enthalten war. Unsere Versuche mit In¬ 
jektion von Wasser ergaben eine an der Fernröntgenaufnahme ge¬ 
nau meßbare Zunahme des Transversaldurchmessers des Herzens 
nach links und rechts, entsprechend der eingespritzten Flüssigkeits¬ 
menge, desgleichen eine entsprechende Verbreiterung des Gefäß¬ 
bandes. Die Herzkonturen rundeten sich mehr und mehr in nach 
außen ausladenden Bögen ab, eine Ausfüllung des rechten Herz¬ 
zwerchfellwinkels konnten wir nicht nachweisen. Unsere Versuche 
mit Collargoleinspritzung zeigten ebenfalls eine allseitige Ver¬ 
größerung des Herzschattens entsprechend der injizierten Menge. 
Außerdem nahm die Intensität in toto zu. Ein Beweis dafür, daß, 
wie in den Leichenversuchen der älteren Autoren die Injektions¬ 
flüssigkeit sich auch über der Vorderwand des Herzens ange¬ 
sammelt hatte, ein Ergebnis, daß wir mit Curschmann als ab¬ 
weichend von den Verhältnissen am Lebenden bezeichnen müssen. 
Die Ansammlung der in den Herzbeutel gebrachten Flüssigkeit 
unterhalb des Herzens, zwischen demselben und dem Zwerchfell 
und im Sinus pericardii transversus läßt die Collargolfüllung sehr 
gut erkennen. Es gelang uns nicht die Konturen von Herz und 
Perikard auf der Platte getrennt darzustellen. 

Während die Herzgrößen- und Herzform Veränderungen der einzelnen 
Klappenfehler in der Röntgenologie wohl bekannt und studiert sind, ist 
über akute Dilationen des Herzens sehr wenig geschrieben worden. Nor 
aus der Moritz'sehen Schule, vor allen Dingen von Dietlen, sind 
einschlägige genaue Beobachtungen bei akuten Infektionskrankheiten vor¬ 
handen, welche uns gezeigt haben, daß im Verlaufe der Diphtherie und 
anderer infektiöser Erkrankungen akute Dilatationen auftreten können, 
welche meist wieder zurückgehen, aber selten vollkommen. Die Herz¬ 
form verändert sich dabei, wie aus den Skizzen der Dietlen’schen 
Arbeit zu ersehen ist, im allgemeinen nicht. Es findet eine allseitige 
Größenzunahme statt unter Beibehaltung der ursprünglichen Herzform. 
Die chronische Myokarditis ist ausgezeichnet durch ein stark vergrößertes 
plumpes Herz an dem die einzelnen Einkerbungen schlecht erhalten sind 
und das durchweg schlaffe Pulsation aufweist. Wie schon erwähnt, kann 
dadurch eine der Dreiecksfigur sich mehr oder weniger nähernde Fora 
zustande kommen. 

Nach eingehender Besprechung der einschlägigen Beobachtungen 
wollen wir versuchen unsere Befunde zu deuten. 

Die Erscheinungen am Herzen, welche sich uns am Röntgen¬ 
schirm darboten, erinnern ohne Zweifel lebhaft an die Befunde, 
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welche bei exsudativer Perikarditis schon früher erhoben worden 
sind, nur daß insofern graduelle Unterschiede bestehen, als die 
Größenzunahme des Herzschattens in unseren Fällen fast nie so 
erheblich war, wie wir sie für das voll ausgebildete perikarditische 
Exsudat kennen. Und gerade in diesem Umstande ist die Schwierig¬ 
keit der Deutung unserer Ergebnisse zu suchen. Da, wie oben 
erwähnt, klinische Zeichen einer Perikarditis in keinem Falle nach¬ 
zuweisen waren, so ist die Vermutung naheliegend, daß es sich 
nicht um entzündliche Ergüsse in den Herzbeutel, 
sondern um Transsudate gehandelt habe. Mit dieser Annahme 
ist dann auch die geringere Menge des Ergusses in Einklang zu 
bringen, dieCurschmann für das Hydroperikard als typisch be¬ 
zeichnet. Die Raschheit des Entstehens und Zurück¬ 
gehens der Herz Vergrößerung zusammen mit den für Herz¬ 
beutelerguß typischen Veränderungen der Herzsilhouette spricht 
ebenfalls im Sinne unserer oben ausgesprochenen Vermutung. Ganz 
besonders beweisend in dieser Richtung scheint uns der 
oben ausdrücklich hervorgehobene Befund bei dem Kranken 
E. H. mit Glomerulonephritis und nephrotischem Ein¬ 
schlag zu sein (Fig. 5—8). Dieses Hand in Hand mit dem Auf¬ 
treten und Verschwinden der Hautödeme gehende akute An- und 
Abschwellen der Herzfigur, wenn man so sagen darf, läßt sich u. E. 
kaum anders als mit der Annahme eines Herzbeuteltranssudates 
■erklären. Bei dieser Gelegenheit möchten wir nicht versäumen 
darauf hinzuweisen, daß derartige rasch auftretende und vergehende 
Schwankungen der Herzgröße mit Hilfe der Perkussion allein wohl 
kaum zu erfassen sind, sondern nur durch fortlaufende, womöglich 
täglich auszuführende orthodiagraphische Kontrollen richtig erkannt 
werden können. Darin dürfte wahrscheinlich auch der Grund zu 
suchen sein, daß bisher mangels derartiger Untersuchungen die 
Deutung solcher Befunde nicht ein wandsfrei gelungen ist. Auch 
die häufig beobachtete Koinzidenz von Pleuratranssudat und Herz¬ 
vergrößerung und das gleichzeitige Verschwinden dieser Erschei¬ 
nungen legen den Gedanken nahe, daß wie in den Pleuren so auch, 
im Perikard Höhlenhydrops bestanden habe, der mit der einsetzenden 
Harnflut mit zur Resorption gekommen ist. Daß kleine Mengen 
von Flüssigkeit (100—300 ccm) in den Herzbeutel ge¬ 
bracht eine geringgradige allseitige Herzvergrößerung 
hervorrufen, haben unsere Leichen versuche bestätigt. 
Wir glauben demnach berechtigt zu sein, in unseren Fällen die 
Herzvergrößerung in erster Linie auf das Vorhandensein 
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Fig. 9. 


Fig. 10. 



Fall 3. H. F., 56 Jahre. 
Akute Glomerulonephritis mit 
Übergang in subakutes Stadium 
bei besteheiibleibender Hyper¬ 
tonie (Fig. 9, 10, 11). Ortho- 
diagramm 9Tionturen verstrichen, 
rechter unterer Vorhofbogen aus¬ 
gezogen, Hydrothorax, rechts Di¬ 
latation der Aorta descendens. 
Orthodiagramm 10 und 11 normale 
Konfiguration der Herzsilhouette, 
kein Hydrothorax. Von Orthodia¬ 
gramm 9 zu 10 Abnahme, von 
Orthodiagramm 10 zu 11 Zu¬ 
nahme sämtlicher Herzmasse 
(Tr.D., L.D., Br.D.) Orthodia¬ 
gramm 11 zeigt die hypertrophi¬ 
sche Kugelform mit Abrundung 
der Herzspitze. 


Fig. 11. 



Fall 4. D. A., 44 Jahre. 
Sekundäre Schrnmpfniere mit 
Herzinsufficienz und Hydroperi- 
kard + (Fig. 12). Herzkonturen 
verstrichen, schlaffe Pulsation, 
rechter Vorhofbogen fast gradlinig 
ausgezogen, Dreiecksfigur. Tr.D. 
größer als L.D. Kombination tob 
Herzdilatatiori mit Transsudat. 


Fig. 12. 
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i Hydroperikards beziehen zu sollen. Doch scheint uns 
it die Deutung unselrer Befunde noch nicht abgeschlossen. Wir 
*•' ,en Gelegenheit in einem Falle, welcher typische Herzver- 
ierung und geradlinige Ausziehung des rechten Vorhofbogens 
vies, die Sektion zu sehen (Fig. 12). Es fand sich bei der- 
>en ein Hydroperikard von ca. 200 ccm und eine Hypertrophie 
l Dilatation des ganzen Herzens, die rechte Vorkammer und 
•_mmer waren erweitert. Die Patientin hatte an einer sekundären 
• ., lrumpfniere mit • Insufficienz des hypertrophischen Herzens ge- 
' ;en. Es bietet demnach der Sektionsbefund an sich nichts Be- 
ideres. Für unsere Studien gewinnt er aber doch an Interesse, 
iil er uns zeigt, wie die Kombination von Herzerweite- 
“mg und Transsudat im Röntgenbild sich dar^tellen kann. 
Ft'is y enn wir nun weiter in Betracht ziehen, daß in einer Reihe 
? ii-iserer Beobachtungen auf die Wiederkehr der normalen 
Konfiguration der Herzsilhouette eine weitere Größen- 
■I’; bnahme des Herzens folgte, so liegt der Schluß sehr nahe, 
Jizunehmen, daß es sich hier um Kombination von Hydro- 
^ terikard mit akuter Dilatation gehandelt haben muß. Für 
letztere Annahme sprechen neben der röntgenologisch nachweis- 
K/ jarenLungenstauung auch die klinischen Erhebungen: Akzentuation 
'■“des 2. Pulmonaltons, Leberschwellung und Cyanose, Symptome, 

’ Welche auch Guggenheimer für die akute Dilatation bei seinen 
5 . Fällen ins Feld führt. Einen Beleg für diese Anschauung 
•ri dürfen wir in einer Sektionskontrolle bei einem jungen 
,L Mädchen, welches an akuter Glomerulonephritis litt, erblicken. 
Der ursprünglich typisch vergrößerte und veränderte Herzschatten 
verkleinerte sich von Woche zu Woche, bis schließlich ein dem 
grazilen Körperbau entsprechendes Tropfenherz übrig blieb, das 
durch die Sektion bestätigt wurde (Fig. 13—15). Der Exitus er¬ 
folgte im Stadium der Abheilung der Nephritis an einer interkur¬ 
renten Erkrankung. Kommen wir somit zu der wohlbegründeten 
Vermutung, daß im Anfangsstadium der akuten Nephritis 
die Herzgrößenzu nähme in der Mehrzahl der Fälle auf eine 
Kombination von Hydroperikard mit akuterDilatation 
zu beziehen sein dürfte, so erübrigt sich noch ein Wort über das 
Auftreten der reinen Herzhypertrophie ohne Dilatation 
und ihre Feststellbarkeit im Röntgenbilde. Nach unseren 
Erfahrungen treten erkennbare Zeichen einer Hypertrophie 
der linken Kammer erst mehrere Wochen nach Beginn 
der Erkrankung auf und zwar dann, wenn die Blutdruck- 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 





rit. 



Fall 5. B. E., 21 Jahre. Akute 
Glomerulonephritis. Exitus an inter- | 

kurrenter Erkrankung im Stadium i 

der Abheilung der Nephritis (Fig. 13, i 
14, 15). Zunehmende Verkleinerung 
nach Wiederherstellung der normalen 
Konfiguration der Herzsilhouette. 
Tropfenherz. 


Fig. 15. 

Steigerung bestehen bleibt und Zeichen des Überganges in 
das subakute bzw. chronische Stadium sich einstellen. Das 
zur Norm zurückgekehrte Herz nimmt an Größe wieder zu und 
zwar in der Art, daß der untere linke Ventrikelbogen sich stärker 
vorwölbt, die Herzspitze sich abrundet und der Breitendurchmesser 
an Ausdehnung zunimmt (Fig. 9—11). Dadurch entsteht die 
Kugelform des hypertrophischen Herzens. Oder aber es entwickelt 
sich dieser Zustand allmählich, ohne daß vorher die Herzsilbouette 
ihre Normalfigur wieder angenommen hätte. Ob die Ausfüllung 
des rechten Herzzwerchfellwinkels im Röntgenbilde, welche per¬ 
kutorisch in einer Abstumpfung des Ebstein’schen Herzleberwinkels 
sich kundgibt und von dem erfahrenen Kliniker als Frühsymptom 
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des Perikardexsudats angesprochen wurde, als Zeichen eines Er¬ 
gusses im Herzbeutel oder als Ausdruck einer Erschlaffung des 
rechten Vorhofes zu deuten ist, wagen wir nach unseren Befunden 
mit Sicherheit nicht zu entscheiden. Wahrscheinlich ist es, daß 
Ergüsse, welche die rechte Herzbeutelhälfte befallen, dieses Röntgen¬ 
symptom aufweisen können. 


Zusammenfassung. 

Im Anfangsstadium der akuten Nephritis bildet 
eine Beteiligung des Herzens die Regel. Der genaue 
und sichere Nachweis der vorliegenden Herzveränderung ist nur 
unter Zuhilfenahme desRüntgenverfalirens einwand- 
frei zu erbringen. Mit großerv Wahrscheinlichkeit ist die 
nephritische Herzveränderung in diesem Stadium der Erkrankung 
durch eine Kombination von Hydroperikard mit akuter 
Dilatation des Herzens gekennzeichnet. Sie pflegt zusammen 
mit den übrigen Erscheinungen des Höhlenhydrops, des Anasarkas 
der Haut und den Stauungserscheinungen an den inneren Organen 
sehr rasch wieder zurückzugehen und normalen Verhältnissen Plate 
zu machen. Die Hypertrophie der linken Kammer wird 
erst später, nach Verlauf mehrerer Wochen nachweis¬ 
bar und scheint zeitlich mit dem Übergang der Er¬ 
krankung in das subakute bzw. chronische Stadium 
bei Bestehenbleiben der Hypertonie zusammenzu¬ 
treffen. 
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Über atypische Form und Lage der Vorhofszacke im 
menschlichen Elektrokardiogramm. 

Von 

Prof. Dr. Heinrich v. Hoesslin, 

Berl in-Li chtenberi;. 

(Mit 5 Kurven.) 

Die Beziehungen der Reizentstehung im Hohlvenensinus und 
in den tiefer gelegenen Zentren des Atrioventrikularknotens nebst 
seinen Ausläufern zum Erregungsablauf im Herzen und damit der 
EK-Kurve haben durch die Arbeiten der letzten Zeit, insbesondere 
die von G anter und Zahn, erhöhtes Interesse gewonnen. Resultate 
und Deutung der Versuche der letztgenannten Autoren mit Ab¬ 
kühlung oder Erwärmung des Sinus- und AV-Knotens weichen er¬ 
heblich von den Angaben anderer Versucher ab. insofern, als sie 
in Übereinstimmung mit Roth berge r eine Wesensverschiedenheit 
des Erregungsablaufes, der Vorhöfe und der Ventrikel annehmen 
und diese mit dem verschiedenen Bau und der verschiedenen Reiz¬ 
ausbreitung in beiden Herzabschnitten in Zusammenhang bringen. 
Vor allem zeigen sie, daß nach Ausschaltung des Sinusknotens 
durch Abkühlung (wie durch Zerstörung) die Relzbildung nicht 
sukzessiv von einem höher gelegenen Punkte des Vorhofs zu einem 
tiefer gelegenen fortschreitet, dieser jedesmal also die Führung 
übernimmt, sondern daß der einzige Teil des Vorhofs, abgesehen 
von Venensinus, bei dem Abkühlung die Schlagfolge beeinflußt, 
der Teil des AV-Knotens ist, der gegen den Coronarvenensinus 
zu verläuft. Führt nach Ausschaltung des Sinusknotens die Coronar- 
gegend, und wird diese abgekühlt, so geht die Reizbildung auf 
den mittleren Abschnitt des AV-Knotens über; eine Blockierung 
der Leitung vom AV-Knoten zum Vorhof tritt dabei nicht ein, 
was beweist, daß der Coronarausläufer nicht als Leitungsbahn für 
den vom AV-Knoten dem Vorhof zufließenden Reiz dient. Ebenso- 
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wenig ist er als Überleitungsbündel für den normal laufenden 
AV-Reiz zu betrachten. 

Die Schnelligkeit der Übernahme der Führung durch den AV- 
Knoten hängt wahrscheinlich nur von den Versuchsbedingungen 
ab, ob rasche oder langsame Abkühlung des Sinusknotens erfolgt. 

In dem Moment, wo die Reizbildungsfahigkeit des Sinusknotens 
infolge der Abkühlung um ein geringes unter die des AV-Knotens 
heruntergeht, wird dieser nicht mehr wie sonst auf den vom Sinns 
kommenden Reiz warten, sondern selbst einen Reiz entwickeln. 
Dieser Reiz wird zunächst nur in der Kammer wirksam, da unter¬ 
dessen der vom Sinus aus zur Kontraktion gebrachte Vorhof sich 
gegen den AV-Reiz refraktär verhält. Nachdem die Frequenz des 
Vorhofs weiter abnimmt, die der Kammer aber nicht, da sie ab¬ 
hängig von einem unbeeinflußten Zentrum schlägt, rücken die 
Vorhofs- und Kammerschläge sukzessiv einander näher. Ist die 
Verzögerung der Reizbildung im Sinusknoten so groß, daß der 
Reiz in ihm einen Moment nach dem Reiz im AV-Knoten erfolgt, 
so wird der Vorhof auf den Reiz im AV-Knoten anspreclien und 
sich gegen den Sinusreiz refraktär verhalten. Vorhof und Kammer 
schlagen synchron oder sogar in umgekehrter Folge. 

Bei der Abkühlung des Sinusknotens nun und dem allmäh¬ 
lichen Einspringen des AV-Knotens wird die Form der Vor¬ 
hofszacke wesentlich verändert. Sie wird negativ oder zeigt 
eine diphasische Schwankung, deren erster Teil nach unten ge¬ 
richtet ist; dabei schlägt der Vorhof weiterhin vor der Kammer 
oder in verkürztem Intervall oder schließlich synchron mit dem 
Ventrikel. In letzterem Falle geht der Reiz nach Ganter’s Ver¬ 
suchen vom mittleren Teil des AV-Knotens aus. Tritt eine nega¬ 
tive Zacke vor dem Ventrikelkomplex auf, so ist der Coronar- 
venensinus als Ursprungsort anzusehen. Tritt weiterhin eine nega¬ 
tive Vorhofszacke im Ventrikel-EK auf, so wird daraus ge¬ 
schlossen, daß der Reiz im Ventrikelabschuitt des AV-Knotens 
entsteht und retrograd zum Vorhof übertragen wird. Es über¬ 
nimmt ein immer tiefer gelegenes Reizzentrum innerhalb des 
Knotens die Führung. Das Fehlen der P-Zacke im EK läßt noch 
nicht auf Nichtschlagen des Vorhofs schließen, wie aus den gleich¬ 
zeitig aufgenommenen Kurven hervorgeht, sondern läßt die 
Deutung auf ein synchrones Schlagen von Vorhof und Ventrikel zu. 

Alle diese Abweichungen in der Form der vorangehenden P-Zacke 
werden also durch Interferenz zweier Reize vom Vorhof und Ven- 
rikel aus erklärt. Bei annähernd gleichzeitiger und gleichstarker 
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Reizbildung brechen sowohl vom Venensinus wie vom AV-Knoten 
ans Reize in den Vorhof ein und heben sich in ihrer Wirkung auf 
die Kurve des Erregungsablaufes auf. Die Form des EK auf der 
P-Zacke wird sich darnach richten, welcher Reiz die Überhand 
hat. Eine positive P-Zacke bedeutet für alle Fälle, daß der Vor¬ 
hof seinen Reiz vom Sinus her erhalten hat, unabhängig vom EK 
des Ventrikels oder dessen Abhängigkeit vom Vorhof. 

Ganter und Zahn stellen sich damit in Gegensatz zu der 
Anschauung Hering’s von der „sukzessiven Heterotopie“ der Ur¬ 
sprungsreize, nach welcher der Reiz bei Ausschaltung eines 
höheren Reizzentrums, allmählich tiefer gegen den AV-Knoten zu 
wandert, bis dieser die Führung übernimmt. In diesem Sinne 
scheinen auch ursprünglich die Versuche von Magnus-Alsleben 
zu sprechen, jedenfalls nahm dieser an, daß an Stelle der ausge¬ 
schalteten Teile andere, zunächst gelegene, die Führung über¬ 
nehmen. 

Abweichungen in der Form der Vorhofszacke des menschlichen 
EK bis zum völligen Verschwinden sowie ihr zeitliches Verhältnis 
zur P-Zacke sind nun nicht ganz selten beim Menschen beobachtet 
worden, einmal spontan und dann besonders häufig bei Vagus¬ 
reizung. Die meisten Möglichkeiten wurden von mir an der Hand 
von Beispielen in einer früheren Arbeit beschrieben. Von eng¬ 
lischen und amerikanischen Forschern waren ähnliche Mitteilungen 
erfolgt; später haben Weil, Klewitz und Kleemann ent¬ 
sprechende Beobachtungen veröffentlicht und einiges ergänzt. Im 
folgenden sollen die verschiedenen Veränderungen der P-Zacke 
nochmals besprochen und auf Grund der Ganter und Zahn’schen 
Experimente der Versuch einer Deutung gemacht werden. 

1. Kleinerwerden und Verschwinden der P-Zacke. 

Am häufigsten wird bei Vagusdruckversuchen das Kleiner¬ 
werden und Verschwinden der P-Zacke ohne Änderung des PR- 
Intervalles beobachtet. Ein Beispiel dafür habe ich in der er¬ 
wähnten Arbeit gegeben (Kurve 7); auch in Kurve 2 a kommt 
diese Wirkung zur Geltung. Hier ist damit auch eine leichte An¬ 
näherung von P an R verbunden. Hier seien noch zwei weitere 
Kurven abgebildet, auf denen das gleiche zu sehen ist (Kurve 1 u. 2). 
Auch von anderen ist diese Erscheinung wiederholt beobachtet 
worden (Weil, K1 e e m a n n, Klewitz). 

Worauf dieses Kleinerwerden und völlige Verschwinden der 
P-Zacke zurückzuführen ist, läßt sich nicht ohne weiteres sagen. 

25* 
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Das nächstliegende wäre ge¬ 
wesen, eine negative inotrope 
Wirkung bei dem Vorhof durch 
den Vagusreiz anzunehmen. 
Diese ist im Tierexperiment 
sichergestellt, auch ohne jede 
Frequenzänderung. Das Still¬ 
bleiben des Vorhofs bei Weiter¬ 
schlagen des Ventrikels würde 
auch für die W e n c k e b a c h - 
sehe Auffassung sprechen, daß 
ein Reiz durch den Vorhof 
zum Ventrikel geleitet werden 
kann, ohne den Vorhof zur 
Kontraktion zu bringen. Vor¬ 
bedingung dazu ist, daß das 
Reizleitungssystem sich vom 
Sinusknoten durch den ganzen 
Vorhof hindurch bis zum 
A V - Knoten ununterbrochen 
fortzieht, doch wird der 
T h o r e 1 ’ sehe Nachweis un¬ 
unterbrochener Reizleitungs- 
fasern, auf den anscheinend 
Wenckebach sehr viel 
gibt, von anderen Unter¬ 
suchern bezweifelt. Auch die 
Versuche von Ganter und 
Zahn sprechen nicht dafür. 
Für direktes Überspringen 
vom Hohlvenensinus auf den 
AV-Knoten ist ferner anzu¬ 
führen, daß in den Versuchen 
von Hering es ziemlich ohne 
Einfluß auf die Größe des 
AV-Intervalles bleibt, ob man 
den Vorhof nahe oder entfern¬ 
ter der AV-Grenze reizt. In 
den Kurven von Magnus- 
Alsleben ist überhaupt kein 
Näherrücken von A an V fest- 
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2. Doppel- und Mehrgipfligkeit der P-Zacke. 

Auch hier ist in der erwähnten Arbeit bereits in Kurve 2 b 
ein Beispiel gegeben worden; gleichzeitig nimmt die Größe der 
P-Zacke ab. Ebenso finden wir in den Kurven des Patienten R. 
Zweiteilung. Auch von anderen Untersuchern ist am Menschen 
und im Experiment ein Doppelgipfel beschrieben worden. In 
letzterem sah sie Hering bei elektrischer Vagusreizung. Er 
konnte aber nicht entscheiden, ob sie von einer Dissoziation vom 
Sinus und Vorhof oder einer Sukzession des rechten und linken 
Vorhofes herrührte. 

In einer Beobachtung von Ritchie traten nach verschiedenen 
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zustellen. Die Verzögerung der Leitung findet also erst innerhalb 
des AV-Knotens statt. Bei durchlaufendem Reizleitungsgewebe 
müßte man allmähliche Verkleinerung des Intervalles annehmen. 

Für das Verschwinden der P-Zacke habe ich ursprünglich 
eine negativ inotrope Wirkung angenommen. Es lassen sich aber 
doch Bedenken gegen sie geltend machen, einmal die eben er¬ 
wähnten anatomischen und zweitens die Tatsache, daß man im 
Experiment wiederholt ein Kleiner werden und Verschwinden der 
P-Zacke festgestellt hat, während der Vorhof in gleicher Stärke 
weiterschlug (Lewis, Ganter und Zahn); drittens scheint das 
anfängliche Auftreten einer kleinen doppelgipfligen P-Zacke, dann 
Verschwinden und Negativwerden im Laufe der Vagusreizung, das 
in einer Kurve von Lewis am Menschen besonders schön zu sehen ist, 
mehr für die Ansicht von Ganter und Zahn zu sprechen. „This 
is due to the response of the auricular muscle to both centres for 
the cycles.“ Auch in Tierversuchen von Lewis sehen wir Kleiner¬ 
und Negativwerden bei gleichbleibender Kontraktionsgröße. Hier 
sei also vorläufig nur auf den Übergang von einer Form in die 
andere (zunächst ohne Änderung des zeitlichen Verhältnisses zur 
R-Zacke) hingewiesen. 

Es könnte noch auffallen, daß auch bei Verschwinden von P sich 
die Form von R nicht oder nur sehr wenig ändert, während man in 
den Fällen, in denen man im menschlichen EK einen AV-Rhythmus auf 
Grund der Form der R-Zacke annimmt, diese häufig, aber nicht immer, 
erhebliche Abweichungen zeigt. Für die stärkeren Formveränderungen ist 
aber die Ursache wohl darin zu suchen, daß dann der Reiz im ventri¬ 
kulären Abschnitt des AV-Knotens entsteht und nicht im Vorhofsanteil, 
auf den nach den experimentellen Untersuchungen von Ganter der Reiz¬ 
ursprung am häufigsten übergeht. In letzterem Falle ändert sich die 
Form der R-Zacke dann nicht; unter diesen Verhältnissen besteht auch 
kein Grund hierzu. 
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Änderungen der P-Zacke ira Verlaufe des Vagusdruckes Intervalle 
auf, die das Doppelte der vorangehenden betrugen, so daß hier 
eine Blockierung an der Reizursprungsstelle vermutet wird. Außer¬ 
dem soll ^ie Kontraktion von anderer Stelle beginnen als am 
sinuauriculären Knoten. Bei meinen Kurven ist das Intervall ein 
normales. Eine Blockierung hat hier also nicht stattgefunden. 
Das Kammer-EK ändert sich hierbei nicht im mindesten; dies ist 
nur möglich, wenn statt vom Sinusknoten der Reiz vom Vorhofs¬ 
teil des Aschoff-Towara’sehen Knotens ausgeht oder jeden¬ 
falls nicht von einem erheblich tiefer gelegenen Teil desselben. 
Die notwendige Folge dieses neuen Reizursprunges wäre Ver¬ 
kürzung des PR-Intervalles, nnd diese findet, wie gesagt, sehr 
häufig und so auch hier nicht statt. Es käme also auch für diesen 
Fall die Ganter-Zahn’sche Deutung von der Interferenz zweier 
Reize in Betracht, wobei der Reiz von der oberen Hohlvene in 
normaler Weise auf den Ventrikel übergeleitet wird, während der 
zweite angenommene vom Vorhofsteil des AV-Knotens zum Ven¬ 
trikel blockiert bleibt. Für die Fälle dagegen, in denen P unter 
Formveränderung näher an R heranrückt, wäre vielleicht ein Über¬ 
wiegen dieses zweiten (vom Ventrikelteil des Bündels ausgehenden) 
interferierenden Reizes anzunelimen, der dann auch zum Ventrikel 
fortgeleitet wird. 

Auch bei Cohn (Fig. 18b) finden wir einige Male eine doppei- 
gipfiige Zacke, die jedesmal nach einem atypischen AV-Komplex bei 
Reizung des linken Vagus auftrat. Cohn nimmt sinoaurikuläre 
Blockierung an; es ist nur auffallend, daß im A V-Knoten keine Leitungs¬ 
hemmung stattfindet, das Intervall FR im Gegenteil etwas kürzer ist. 
Bei einem Versuch Robinson’s trat nach rechtsseitiger Vagusreizung 
unter gleichzeitiger sehr starker Verlangsamung Spaltung einer isolierten 
P-Zacke auf (Fig. 16). Nach Beendigung des Vagusdruckes setzt ohne 
erkennbare Ursache aurikuläre Tachykardie ein. 

Die von Weil bei einem Patienten (ohne Vagusdruck) gesehene 
doppel- und mehrgipflige P-Zacke ist, wie er selbst ausführt, vielleicht 
auf andere Weise zu erklären, nämlich durch Verzögerung in der Reiz¬ 
leitung vom Venensinus zum Vorhof, wodurch der Erregungsablauf in 
ersterem differenziert zum Vorschein kommt. Die größere Entfernung 
der ersten Doppelzacke von R als von dem normalen P zu R spricht in 
diesem Sinne. Zur Stütze seiuer Ansicht bezieht sich Weil auf gleich¬ 
gedeutete Tierexperiineute verschiedener Untersucher, besonders von 
Hering. Auffallend ist auch hier aber wieder die wiederholte völlige 
Aufspaltung der P-Zacke, für die eine Erklärung durch Leitungsstörung 
allein schwer zu geben ist. Es erinnert dies an Kurven von Ritcbie, 
in denen mit der Aufspaltung auch Abrücken stattfand, zu deren Er¬ 
klärung Ritchie annimmt, daß, abgesehen von der ^Blockierung der 
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Reizleitung, die Kontraktion auch an anderer Stelle des Vorhofes be¬ 
ginne. Es ließe sich aber wohl auch hier eher die Interferenz zweier 
Reize mit Verzögerungen des einen annehmen. Auch stehen der Weil- 
sehen Erklärung Versuche von Ganter und Zahn entgegen, nach 
denen die Reize nicht im Gebiet der oberen Hohlvene entstehen und 
von dort durch den Sinusknoten fortgeleitet* sondern in letzterem allein 
gebildet werden. Dies ist durch die Art der Frequenzzunahme bzw. 
-Abnahme zu erklären. Entständen Reize oberhalb des Sinus, so würde 
bei seiner Erwärmung bloß Leitungsbeschleunigung, aber keine Frequenz¬ 
zunahme erfolgen; es trat aber stets nur letztere ein. Kälte und Wärme 
blieben andererseits auf die Hohlvene ohne jeden Einfluß. Die durch 
besondere Anspruchsfähigkeit ausgezeichnete Stelle befand sich stets im 
Sulcus terminalis im Herzohr-Cavewinkel bis etwa zur Mitte der Ein¬ 
mündungsstelle beider Hohlvenen, fast regelmäßig näher dem ersteren. 

Hier soll noch die. Kurve (3) eines Patienten mit Aortitis 
wiedergegeben werden, in der wiederholt eine ganz ausgesprochene, 
im Original sehr viel besser als in der Wiedergabe sichtbare 
Spaltung der im übrigen sehr gut ausgeprägten P-Zacke zu be¬ 
obachten ist. Die Spaltung erfolgt nicht regelmäßig, auch nicht 
in bestimmten Beziehungen zu der vorangehenden und nachfolgen¬ 
den E-Zacke. Das Intervall vom Fußpilnkte der einfachen P- 
Zacke bis R und vom Fußpunkte der doppelgipfligen Zacke bleibt 



Kurve 3. Doppelgipflige P-Zacke bei schwerer Aortitis. 


sich vollkommen gleich. Die R-Zacke ist .auffallend klein und 
gleicht nicht den bei normalem Reizablauf für gewöhnlich sicht¬ 
baren Komplexen: ihrer Form nach könnte man eher ihren Ur¬ 
sprung vom Aschoff-Tawara’schen Knoten annehmen. Der 
ausgesprochene Vagusdruck-Erfolg wurde infolge vorzeitigen Todes 
des Patienten leider nicht in einer Kurve festgehalten. 

Als Erklärung kommt hier wieder in Betracht sukzessive 
Folge beider Vorhöfe oder Interferenz zweier Reize ohne differen¬ 
zierte Kontraktion des Hohlvenensinus. Eine Überleitungsstörung 
ist nach dem normalen PR-Intervall nicht anzubahnen. Auffallend 
bleibt die wechselnde Form. Auskultatorisch w r ar nichts wahrzu¬ 
nehmen, was auf nicht ganz gleichzeitiges Schlagen der Vorhöfe 
hätte schließen lassen. 
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3. Negativ werden der P-Zacke. 

Auch liier ist der Vagusdruckversuch das geeignetste Mittel 
um eine negative P-Zacke hervorzurufen. Man sieht sie aber auch 
gelegentlich spontan bei akuten und chronischen myokarditischen 
Prozessen, stets mit unregelmäßiger Herztätigkeit verbunden. 

Auch auf diese Formveränderung wurde schon früher hinge¬ 
wiesen. Im Falle ß (Kurve 9, S. 566) wird unter dem Einfluß der 
Vagusreizung P negativ, gleichzeitig rückt es etwas näher an R 
heran. In der hier folgenden Kurve 4 des Patienten G. sehen wir in 
Abi. I einmal eine negative P-Zacke nach einer vermutlich vom AV* 
Knoten ausgehenden Extrasystole; sonst ist P normal, die dem 
negativen P folgende R-Zacke gleicht den übrigen fast völlig. 

* Im Original deutlich erkennbar. 


* 



Kurve 4. Negativ werden der P-Zacke unter Vagusreiz nach anscheinend vom 
AV-Knoten ausgehender Extrasystole. 


Auch Weil und Klewitz erwähnen Negativwerden unter Vagus¬ 
einfluß, letzterer unter Verkleinerung des PR-Intervalles, ebenso M. Klee¬ 
mann mit wechselnden Intervallen. Einmal wurde hier auch ein vorher 
negatives P ohne Änderung des Intervalls positiv. Ritchie gibt in 
Kurve 7 negative P-Zacken wieder, die auffallenderweiße jedesmal 
einer anscheinend vom linken Ventrikel ausgehenden Extrasystole 
folgen, also ähnlich wie bei unserem Patienten G. Sie bestand hier 
schon vor Vagusdruck, der im übrigen ohne Erfolg ausgeübt wurde. 
Die Reizbildungsstelle ist also nach der E S. anscheinend auf den Coronar- 
teil des AV-Knotens und dann von diesem zurück au die normale Stelle 
am Sinusknoten gesprungen, worauf auch das verlängerte Intervall hin- 
weisen würde (Fig. 2) so würden sich auch die negativen P-Z&cken ganz 
gut einreihen. In Kurve 5 bei Ritchie sehen wir zwei diphasische 
isolierte P-Zacken während des Vagusdruckversuches. Es würde also 
hier gleichfalls Entstehung des Reizes an der genannten Stelle mit 
Blockierung der Überleitung zum Ventrikel anzunehmen sein. Doch 
kann man mit der Deutung solcher isolierter kleiner Zacken, wenn sie 
nicht in regelmäßigen Intervallen auftreten, gar nicht vorsichtig genug sein. 

Sonst sieht man gelegentlich bei Vorkammerextrasystolen 
negative oder diphasische P-Zacken. 

Im Experiment hat Ganter bei Abkühlung des Sinusknotens 
eine anfängliche Negativität mit folgender Positivität beobachtet, 
ebenso reine Negativität. Meakins erhielt bei Ausschaltung des 
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Sinusknotens (gleichfalls Abkühlung) eine neue .Ursprungsstelle 
oberhalb der Spaltung des Bündels, also wohl noch im Vorhofsteil, 
denn Abklemmung führte zum AV-Block des „forward type“. Der 
Vorhof schlug nun allein weiter mit negativer P-Zacke. Dieser 
Versuch zeigt auch wieder besonders deutlich, daß die Form der 
P-Zacke mit der Kontraktionsgröße nichts zu tun hat. 

Auf den Übergang einer Form der P-Zacke in andere wurde 
bereits hingewiesen. Es können also unter dem gleichen Einfluß 
und bei dem gleichen Patienten alle bisher bekannten Formen 
nacheinander auftreten. Dies spricht unbedingt dafür, daß ihnen 
eine gemeinsame Ursache zugrunde liegt und gegen die Annahme, 
daß es sich einmal um eine mehr inotrope, das andere Mal um 
mehr dromotrope Wirkung als Haupteffekt handelt. Vielmehr 
dürfte die Hauptsache auch hier eine Störung der Reizbildung 
sein, in dem Sinne, daß diese entweder nicht mehr oder zum 
mindesten nicht mehr allein am Venensinus erfolgt, sondern daß 
das Zentrum im A sch off-Ta war a ? sehen Knoten mehr oder 
weniger zur Geltung kommt. Ich habe auch (entgegen der Wieder¬ 
gabe von Klewitz) früher darauf hingewiesen, daß es sich bei 
der Spaltung sowie dem Negativwerden nicht um inotrope Wirkung 
handelt; nur für das Verschwinden von P nahm ich sie ursprüng¬ 
lich an. Eins könnte noch in Frage kommen — ungleichmäßiges 
Schlagen beider Vorhöfe oder auch Schlagen des einen allein. 
Hering wies besonders auf das erstere hin und auch die er¬ 
wähnte Beobachtung von M. Kleemann (plötzliches Positiv werden 
einer vorher negativen vorangehenden P-Zacke ohne Änderung 
des Intervalles) könnte so gedeutet werden. Der Beweis für eine 
solche Annahme steht aber noch aus. 


4. Das „Wandern“ des Ursprungsreizes. 

Bisher wurde im wesentlichen nur die Formveränderung vom 
P berücksichtigt, sowie geringe zeitliche Differenzen im Verhalten 
von P zu R, nicht aber das völlige Heranrücken unter Aufgehen 
von P in R oder die umgekehrte Folge R—P, das sog. Wandern 
der Reizursprungsstelle. Dieses ist spontan, wie unter Vaguseinfluß 
verschiedentlich festgestellt worden ist. So sehen wir auch in 
unserem Falle 3 (Kurve 5) unter dem Einfluß des Druckes Ver¬ 
schwinden von P und nach Aufhören des Druckes zunehmende 
Vergrößerung mit Verlängerung des Intervalles. 

Weil beschreibt ausführlich das „Wandern“ der P-Zacke; in 
seinem ersten Falle ändert sich die Form und Lage des hinter R 
folgenden P etwas, es rückt eine Kleinigkeit von R ab (falls hier 
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die Zacke nach R wirklich als P zu deuten 
ist). Bei seinem zweiten Patienten ist P 
wenig von R differenziert und rückt allmäh¬ 
lich ab. Auch bei dem dritten Patienten än¬ 
dert P seine Lage zu R und kommt einmal 
auch als negative Zacke hinter diesem zum 
Vorschein. Der Wechsel in der Stellung 
der a-Welle ist auch in der Venenkurve 
sehr gut zu sehen. Weil erklärt hier die 
Erscheinung durch sukzessive Heterotopie 
vom Sinus zum AV-Knoten und durch Wan¬ 
dern innerhalb des Knotens. Dabei be¬ 
stehen Störungen der Reizleitung. Gleich¬ 
zeitig nimmt Weil aber auch eine Reiz¬ 
produktion von zwei Zentnern an, dem Venen¬ 
sinus und dem AV-Knoten. Ganter führt 
die ganzen Erscheinungen auf Interferenz 
zweier Reize zurück. — Das so gut wie nie 
eine positive P-Zacke hinter R er¬ 
scheint, könnte auch seine Erklärung in dem 
Wirksamwerden eines Reizes innerhalb des 
AV-Knotens finden. Nach den Versuchen 
von Ganter und Zahn wird die Form des 
Vorhofes dabei stets negativ, wenigstens im 
Tierexperiment, während eine positive P- 
Zacke besagt, daß der Vorhof seinen Reiz 
in normaler Weise her erhält. Die Lage der 
negativen Zacke zu dem Ventrikelkomplex 
verschiebt sich mit dem Abwärtsrücken der 
Ursprungsstelle vom Coronarvenensinus zu 
dem ventrikulären Abschnitt des Knotens. 
Dabei ist es gleichgültig, woher der Ven¬ 
trikel erregt wird, ob vom Vorhof aus in 
normaler Überleitung oder auch vom AV- 
Knoten aus. 

Nun kommt beim Menschen aber doch, 
wenn auch sehr selten (abgesehen von der 
paroxysmalen Tachykardie der völligen Disso¬ 
ziation und von extrasystolischen ventrikulären 
Komplexen), eine ursprünglich vorausgehende 
positive P-Zacke nach dem Ventrikelkoraplex 
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zu stehen, z. B. bei Edens Fig. 46. Dieser Fall bildet eine 
Schwierigkeit für die Ganter-Zahn’sche Erklärung. Man wäre 
dann genötigt, eine kurzdauernde Dissoziation anzunehmen, wobei 
der von normaler Stelle (dem Sinusknoten) aus erregte Vorhof 
etwas nach dem vom Atrioventrikularknoten aus erregten Ven¬ 
trikel nachfolgt. Dieser zweite heterotope Reiz würde dann 
nicht zum Vorhof zurückgeleitet werden, denn sonst hätten wir 
eine negative nachfolgende P-Zacke. Auf den angenommenen vom 
Sinus her wirksamen Reiz reagiert der Ventrikel selbstverständ¬ 
lich nicht mehr, da er sich in der refraktären Phase befindet. 
Jedenfalls dürfte man nach den Versuchen von Ganter und Zahn 
für das nachfolgende positive P die Entstehung nicht in dem AV- 
Knoten suchen. Auffallend bleibt nur wieder die Beobachtung des 
Überganges einer negativen P-Zacke in eine positive ohne Ände¬ 
rung des PR-Intervalles von M. K1 e e m a n n*) und hier hätte sich 
doch bei Überspringen des Reizes an eine andere Stelle das Inter¬ 
vall PR ändern müssen. 

Will man nicht also zwei Ursprungsreize annehmen, so bliebe 
noch zu erwägen, ob nicht beim Menschen in manchen Fällen 
doch ein positives P bei dem „reversed rhythm“ zustande und nur 
infolge verzögerter Überleitung weiter hinter P zu liegen kommt. 

Übrigens finden wir auch gelegentlich im Tierexperiment nachfolgende 
positive P-Zacken verzeichnet. So sahen Williams nnd James nach 
Ausbrennen des Sinusknotens meist AV-Rbythmus bei langsamer Schlag- 
folge, zuweilen folgt aber auch eine positive P-Zacke dem Ventrikel 
nach. Man könnte hier höchstens einwenden, daß die Deutung von P 
nicht richtig ist, sondern daß es sich um ein negatives P mit abgesetzter 
negativer Nachschwankung gehandelt hat (Fig. 8). Ferner geben Lewis, 
White und Meakins Kurven von asphyktischen Katzen mit folgender 
positiver P-Zacke wieder und erklären diese durch einsetzenden AV- 
Rhythmus mit umgekehrtem Block (Fig. 1 c). In einem anderen Ver¬ 
such (Fig. 6 a) sehen wir das Wandern der anfangs richtig vor dem 
Ventrikelkomplex einsetzenden positiven P-Zacke bis hinter den Ventrikel 
besonders schön. 

Endlich muß man, wie auch schon erwähnt, daran denken, 
daß einmal eine Erregung vom AV-Knoten bzw. Coronarvenensinus 
nur zu einem Vorhof übergeleitet wird, und daß dann eine posi¬ 
tive P-Zacke an ungewöhnlicher Stelle ohne AV-Dissoziation 
entsteht. 

Wenn auch für die Deutung der Form- und Lageveränderung 

1) Nach Abschluß der Arbeit habe ich zufällig auch eine Kurve mit posi¬ 
tivem und negativem vorangehendem P in gleichem Abstande von R erhalten. 
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der menschlichen P-Zacke, die wir am besten durch Vagusdruck 
künstlich hervorrufen, manches noch nicht geklärt ist, so scheinen 
doch die Untersuchungen von Ganter und Zahn wesentliches 
daran gefördert zu haben. Am besten können uns auf diesem 
Wege noch gleichzeitige elektrokardiographische und sphygmo- 
graphische Aufnahmen weiterbringen, deren Ausführung jedoch auf 
erhebliche Schwierigkeiten (Unruhe des Patienten, interferierende 
Ströme) stößt. 
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Aus der mediziu. Klinik zu Würzburg. 

Vergleichende Bestimmung der Blutkörperchenzahl, des 
Serumeiweißes und Serumkochsalzes im Venen- und 

Kapillarblut. 

Von 

Dr. Bogendörfer und Priv.-Doz. Dr. Nonnenbruch. 

Zu Blutuntersuchungen für klinische Zwecke, speziell zur 
Zählung der roten Blutkörperchen und zur Hämoglobinbestimmung, 
begnügt man sich im allgemeinen mit der Blutentnahme aus der 
Fingerbeere und überträgt die hier gewonnenen Werte ohne 
weiteres auf das Gesamtblut. Auch in den zahlreichen Arbeiten 
über die Veränderungen der Blutkonzentration unter den ver¬ 
schiedenen physiologischen und pathologischen Bedingungen, in 
denen nicht nur die Blutkörperchenzahlen, sondern auch die Serum¬ 
eiweiß- und Serumkochsalzwerte fortlaufend bestimmt wurden, 
wurde meist nur das Kapillarblut der Fingerbeere untersucht. 

Darf man nun wirklich die Befunde im Kapillarblut für das 
Gesamtblut einsetzen? Es ist klar, von welcher Bedeutung diese 
Frage für die Beurteilung aller mit der Kapillarblutuntersuchung 
gewonnenen Ergebnisse und der darauf aufgebauten Anschauungen 
sein muß. 

Krehl (1) meint, daß die Untersuchung des Blutes der peripheren 
Gefäße nicht in allen Fällen die Möglichkeit eines Urteils über das Ver¬ 
halten des Blutes im ganzen gibt und daß sich in den peripheren Ge¬ 
fäßen des Menschen bei allen Verlangsamungen des Kreislaufes, nament¬ 
lich bei Stauungen, besondere Verhältnisse entwickeln, so daß die Zu¬ 
sammensetzung des Blutes in den inneren Organen und in den Hautge¬ 
fäßen verschieden sein muß. Namentlich für die weißen Blutkörperchen 
sei dies der Fall, aber auch für die roten sei es nicht wesentlich anders. 
Auch Sahli (2) meint, daß Schlüsse aus den Zählungsresultaten des 
Fingerblutes auf den Gesamtbestand des Blutes an Körperchen stets nur 
mit großer Vorsicht möglich sind, da die Resultate der Zählungen sehr 
durch die StrömungBverhältnisse des Blutes beeinflußt werden und auch 
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unter physiologischen Verhältnissen die verschiedenen Teile des Körpers 
wohl nie ganz gleichmäßig durchströmt werden. So meint Sahli, daß 
viele Veränderungen, insbesondere bei hydrotherapeutischen Prozeduren, 
bei Lichteinwirkung usw., die man früher ohne weitere Kritik als den 
Ausdruck einer Schwankung des allgemeinen Bestandes von roten oder 
weißen Blutkörperchen betrachtet bat, offenbar nur die Resultate der 
wechselnden Blutfülle und Blutdurchströmung der einzelnen Teile sind, 
indem dabei in dem angestochenen Finger bald mehr, bald weniger 
Körperchen disponibel geworden sind. v. d. Velden (3) hält die Blut¬ 
körperchenzählung für das beste Stigma für die Konzentr&tionsänderungen 
des Blutes. Er hebt aber auch hervor, daß die Verteilung der Erythro- 
cyten im Gefäßsystem durchaus keine gleichmäßige ist und daß wir, wie 
in so vielen Dingen beim Kreislauf, auch hier einen gewissen Antagonis¬ 
mus zwischen den großen Gefäßstämmen und den peripheren Gefäßge¬ 
bieten konstatieren können. 

Praktisch ist vor allem das Verhalten der Leukocyten untersucht 
worden und es liegen hier zahlreiche Untersuchungen vor mit verschiedenen 
Ergebnissen, wobei sich die meisten dieser Angaben auf die Zahl der 
Leukocyten im Kapillarblut und Venenblut beziehen. So fanden be¬ 
reits in früheren Jahren Goldscheider und Jakob (4) eine ungleich¬ 
mäßige Verteilung der Leukocyten, während Schwenkenbecher und 
Siegel (5) die Verteilung der Leukocyten in den verschiedenen Gefäß¬ 
gebieten als recht gleichmäßig bezeichneten, trotz nicht unerheblicher 
Differenzen bei den von ihnen gefundenen Zahlenwerten, die aber ala 
innerhalb der Fehlergrenzen gelegen betrachtet wurden. Ebenso fanden 
W. Rosenthal (6), Becker (7) und Traugott (8) für gewöhnlich 
keine besonderen Unterschiede in den Leukocytenwerten zwischen Venen- 
und Kapillarblut. Auch Grawitz und seine Schüler halten die bis¬ 
herige Annahme einer ungleichmäßigen Verteilung der Leukocyten in den 
verschiedenen Gefäßgebieten für nicht mehr haltbar (cit. Becher). Da¬ 
gegen fand Becher (9) meist im Kapillarblut größere Leukocytenzahlen 
als im venösen Blut und meint, daß es keinem Zweifel unterliegt, daß 
das Blut in den kleinsten Gefäßen reicher au Leukocyten ist als das 
Venenblut. 

Uber das Hämoglobin liegen vor allem Untersuchungen von 
Bürker (10) vor, der bei einer Reihe von Versuchspersonen das Blut 
aus der Fingerbeere, dem Ohrläppchen und den Venen des Armes s. Z. 
relativer Ruhe des Körpers unter strengen Kautelen mit Hilfe der 
spektrophotometrischen Methode untersuchte und fand, daß die Zusammen¬ 
setzung des Blutes in bezug auf Hämoglobin und damit auch auf die 
Erythrocyten in den genannten Gefäßprovinzen die gleiche ist. Auch 
Becker fand für gewöhnlich in den Kapillaren und Venen eine ziem¬ 
lich gleich große Zahl von Erythrocyten. Nägeli(ll) und sein Schüler 
Al der (12) verlangen zur Vermeidung von Fehlerquellen vor allem, daß 
die betreffende Hand zuerst einige Minuten in ein heißes Handbad kommt 
und dann noch frottiert wird, damit die Blutdurchströmung eine günstige 
ist. Unter dieser Vorsichtsmaßnahme geben sie gleiche Werte für die 
roten Blutkörperchen an. 

Alder, Böhme und Schwenker haben auch die Serumeiweiß- 
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werte im Kapillar- und Yenenblut mit dem Refraktometer bestimmt und 
fanden sie meist gleich, ebenso war in Untersuchungen Al der 8 das 
Mischungsverhältnis der Albumine und Globuline gleich. 

Über vergleichende Bestimmungen des Serumkochsalzes im Kapillar- 
und Venenblut konnten wir keine Angaben finden. 

Wir haben nun eine Reihe von vergleichenden Untersuchungen am 
Venen- und Kapillarblut angestellt und dabei vor allem die Werte be¬ 
rücksichtigt, die für die Frage der Blutkonzentration, Lymphbewegung 
und Ödembildung am wichtigsten sind, nämlich Erythrocytenzabl, Serum¬ 
eiweiß- und Serumkochsalzwerte. Außerdem wurden meist auch die 
Leukocyten gezählt. 

Bei der Blutentnahme wurden die in Tigerstedt’s Handbuch ange¬ 
gebenen Kautelen voll berücksichtigt. Die Zeit der Blutentnahme war 
vormittags zwischen 10—12 Uhr, 3 Stunden nach einem einfachen Früh¬ 
stück, bei ruhenden, im Bett liegenden Personen, bei einer Zimmer¬ 
temperatur nicht unter 17 Grad. Die Blutentnahme aus der Vene er¬ 
folgte durch einfache Punktion einer vollkommen ungestauten Armvene 
ohne Spritze; aus dem Ansatzteil der Punktionsnadel erfolgte die Füllung 
der Mischpipetten und U-Kapillaren zur Serumgewinnung. Vergleiche 
ergaben, daß diese Methode der Blutentnahme genau übereinstimmende 
Werte ergab mit Blut, das unmittelbar aus der mit dem Skalpell er- 
öffneten Vene entnommen war; Blut, das mittels der Francke’schen 
Nadel aus der Vene gewonnen wurde, wie dies Becker tat, ergab ab¬ 
weichende Werte z. B. niedrigere Erythrocytenzahlen. Die Blutentnahme 
aus der Fingerbeere erfolgte nach sorgfältiger Reinigung mit Äther, 
unter Vermeidung jeden Druckes und Verwerfung des ersten austretenden 
Tropfens. Die Zählung der roten Blutkörperchen erfolgte in der Bürker- 
schen Zählkammer; jedesmal wurden je 2 Miscbpipetten aufgezogen und 
so eine Doppelbestiramung gemacht. Nach einiger Übung ergaben sich 
meist sehr brauchbare Resultate, so daß die Doppelbestimmungen meist 
nur um 1 °/ 0 differierten. Zur NaCl- und Eiweißbestimraung wurde das 
aus den U-Kapillaren gewonnene Serum benutzt. Die NaCl-Bestimmung 
wurde mit der Mikrobestimmung von Bang mit ca. 100 mg Serum ge¬ 
macht und stets durch Doppelbestimmung kontrolliert, Die Serumeiweiß¬ 
bestimmung erfolgte refraktometrisch mit dem Pulfrich’schen Eintauch¬ 
refraktometer mit Hilfsprisma. 

Unsere Versuche sind nun einzuteilen in eine erste Gruppe 
von 20 Fällen (Tabelle 1), wo unter allen Kautelen, aber ohne 
Handbad und Frottage, Blut gleichzeitig aus Kapillare und Vene 
entnommen wurde und in eine zweite Gruppe (Tabelle 2), wo wir 
vorher ein heißes Handbad mit nachfolgender Frottage applizierten. 

Die Tabelle 1 zeigt beträchtliche Unterschiede im Wert der roten 
Blutkörperchen und zwar ist unter 23 vergleichenden Zählungen 
18 mal die Zahl der roten Blutkörperchen in der Vene größer als in der 
Kapillare (max. 37 °/ 0 ), 4 mal differieren die Werte nur im Bereich der 
Fehlergrenze und nur 1 mal — nach einem kalten Handbad — ist der 
Wert im Kapillarblut größer als im Venenblut. 
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Tabelle 1. 


Unter¬ 

such- 

Rote Blut¬ 
körperchen 

Serumeiweiß 

Sernmkoch- 

salz 

Lenkocyten 1 

nngs- 
Nr. 1 

Vene 

Ka¬ 

pillare 

Vene > 

pillare 

Vene 

Ka¬ 

pillare 

Vene 

vene , pillare 

, 1 

3.14 

2,32 

i 

8,62t 

8,536 

0,582 

0,585 

3800 

4400 I 


2.95 

2,13 

0,578 

0,578 

3700 

4000 

9 

4,30 

3,51 

6,832 : 

6,832 

0,531 

0,536 

5400 

4900 


4.33 

3,23 

0,529 

0,526 

5100 

5200 ! 

3 i 

5,16 

4,85 

7,956 

8,042 

0,526 

0.548 

4200 

5000 • 

5,09 

4,88 

0,531 

0,554 

3900 

4600 

A 

5.16 

4,48 

6,552 , 

6,482 

0,506 

0,545 

6300 

3800 ! 


4,87 

4,58 

0,500 

0,544 

6100 

4200 j 


4,42 

4.39 

6,638 : 

6,552 

0,485 

0,485 

4700 i 

4800 

■U 

4,25 

4,18 

0,491 

0,493 

4500 

5200 

<) 

5,04 . 

4,22 

7,113 

7,113 

0.461 

0,500 

6100 

4500 ; 

4,94 

4,21 

0,466 . 

0,506 

5700 

3900 ( 

7 

5,03 

4,38 

9,456 

9,625 

0,507 

0,520 1 9600 - 

11200 : 

< 

5,10 , 

4,78 

0,507 

0,512 

10000 

12000 i 

s 

4.91 1 

4,25 

7,848 

7,667 

0,567 ! 

0,617 

4800 

4900 

4,82 

4,23 

0,558 

0,611 

4300 

4500 

9 

4,80 

3.97 

4,00 

8,558 

7,999 

0,512 

0,518 

0,572 

0,576 

3200 

3400 

4100 1 
4300 

10 

5,49 

5,42 

5,04 

5,00 

7,632 

7,588 

0,565 

0,566 

0,562 

0,569 

4800 

4500 

3700 

4000 

11 

5,14 

4,51 

7,891 ' 

7,804 

0,644 

0.549 

7000 

4800 i 

5,12 

4,50 

0,650 | 0,547 

6500 

5600 . 

12 : 

] 

4,72 

5,00 

8,193 

8,280 

0,558 

0,555 

4100 

5700 

4.68 

4,95 

0,561 

0,558 

4300 

5000 ! 

13 | 

5,21 

5,20 

4,79 

4,88 

7,070 

7,135 

0,500 

0,5(J1 

0,534 

3600 

3400 

3200 1 
3000 

14 | 

J 

4,36 ! 
4,33 j 

4.36 

4,32 

7,308 

7,351 

0,557 

0,555 

0,558 

0,558 

4000 

5000 

15 

i 

3,91 

3,93 

3,51 

3,48 

16,379 I 

j 

5.487 

0,518 

0,519 

0,526 

0,523 

4100 

3200 

16 

4,35 

4.40 

2,80 

2.75 

6,984 

5,531 

0.500 

0,500 

0,493 

0,487 

4200 

3800 j 

17 

! 4,33 
4.33 

4,03 
j 3,99 

! 7,848 : 

8,515 

0,558 

0.555 

0,573 

0,567 

8100 

7900 

9100 

9300 

18 

j 4,98 

3,44 

8,835 

8,344 

0,523 

0,542 

7900 

7800 

4,94 

i 3,41 

0,521 

0,546 

8C00 

8000 

19 

4.32 

1 4,03 

8,020 

7,869 

0,469 

0,465 

8700 

8200 

1 4,28 

3,98 

0,465 

0,464 

8300 

1 7600 | 

20 

| 4.52 

3,86 

j 7,761 

7,308 

0,489 

0,494 

4800 

1 6900 

| 4,47 

3,92 

| 0,493 

0,494 

4300 

. 6300 

21 

3,91 

3,89 

i 5,204 

1 

5,248 

0,564 

0,520 

18100 

17500 

3,96 

3,90 

0.558 

0,527 

18300 

; 17100 

22 

4.36 

i 3.65 

7,848 

; 7,977 

0,516 

0.540 

7500 

| 8800 

4,24 

1 3,56 

0,516 

0,540 

7300 

8500 

. 23 

4,01 

4,02 

8,085 

7.329 

0.517 

0,532 

6700 

1 4100 ! 

3.98 

4,00 

0.516 

0.531 

6100 

4400 j 


Schwitzbad IStd. 
vor und nach. 


Kaltes Handbad 
vor und nach. 

Wasaerversuch 

13. vor Trinken. 

14. 1V* Std. nach 
Trinken. 

Fieber 15. Tenij). 

normal, 

16. Tejnp. 88 n . 

Wasserversuch 
.17. vor Trinken. 
18.1 l /* Std. nach 
Trinken. 

[Bad 38° C 25 Min. 
vor and nach. 


Bad 38° C 30 Min. 
vor and nach. 
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* 

Ganz anders als die roten Blutkörperchen verhalten sich die Serum- 
eiweißwerte. Auch hier sind oft beträchtliche Unterschiede vor¬ 
handen im Venen- und Kapillarblut, aber diese Differenzen gehen den 
Unterschieden der Erythrocyten nicht parallel. Zieht man erst Unter¬ 
schiede in der ersten Dezimalstelle in Rechnung, so sind die Serum¬ 
eiweißwerte im Kapillar- und Venenblut 12 mal gleich, 11 mal sind die 
Werte im Venenblut höher und 4 mal sind umgekehrt die Werte im 
Kapillarblut höher. 

Die Serumkochsalzwerte sind, wenn wir erst Differenzen in der 
zweiten Dezimalstelle in Rechnung ziehen, 10 mal gleich, 9 mal sind die 
Werte im Kapillarblut größer, 2 mal die im Venenblut. Die Differenzen 
der Kochsalzwerte sind unabhängig von den Differenzen der Serumeiweiß¬ 
werte und Erythrocytenwerte. 

Sehr groß sind die Unterschiede der Leukocytenzahleu im Kapillar- 
und Venenblute. Nur 3 mal sind die Werte gleich, 9 mal sind die Werte 
im Kapillarblut, 10 mal die im Venenblut größer. Die Unterschiede be¬ 
tragen bis zu 32 °/ 0 . Auch die Differenzen der Leukocytenwerte sind 
vollkommen selbständig gegenüber denen der Erythrocyten, Eiweiß- und 
Kochsalzwerte. 

Die Tabelle 1 zeigt auch, wie sich Kapillarblut und Venenblut nach 
allerlei besonderen Einflüssen wie Schwitzbad, kaltes Handbad und Wasser¬ 
versuch verändern. Es sollte dadurch geprüft werden, wieweit dabei ge¬ 
fundene Veränderungen im Kapillarblut nur rein l%kal bedingt sind durch 
Veränderungen der Strömungsgeschwindigkeit und des Kontraktions¬ 
zustandes der Kapillaren usw. und wieweit ihnen Veränderungen im 
Venenblut entsprechen. 9. und 10. zeigen den Einfluß eines einstündigen 
Schwitzbades. Im Kapillarblut steigt dabei die Zahl der roten Blut¬ 
körperchen um 1 Million (= 25 °/ 0 ) an, woraus man auf einen starken 
Wasserverlust des Blutes schließen könnte. Untersucht man aber im 
Venenblut, so findet man nur ein Ansteigen um 13 °/ 0 . Die roten Blut¬ 
körperchen steigen im KapillarbTiit mehr an als im Venenblut und die 
Differenz zwischen Venen- und Kapillarblut ist nach dem Schwitzen ge¬ 
ringer wie vorher. Durch das Schwitzen ist die Blutdurchströmung der 
Kapillaren eine bessere geworden und damit hat das Kapillarblut mehr 
die Zusammensetzung des Blutes in den größeren Gefäßen bekommen. 
Eine alleinige Untersuchung des Kapillarblutes würde" unter diesen Be¬ 
dingungen also zu falschen Schlüssen geführt haben. Die Serumeiweiß¬ 
werte sinken nach dem Schwitzbad sowohl im Kapillar- wie im Venen¬ 
blut. Nach dem Schwitzbad werden die vorher stark differierenden Werte 
gleich. Das Sinken der Serumeiweißwerte im Venenblut ist viel be¬ 
trächtlicher als das im Kapillarblut. Daß das Serumeiweiß überhaupt 
sinkt nach dem Schwitzbad, während die Blutkörperchen steigen, zeigt, 
daß es beim Schwitzen nicht nur zu einer einfachen Wasserabgabe aus 
der Blutbahn kommt, sondern daß die an die Gewebe abgegebene Flüssig¬ 
keit stark eiweißhaltig ist. Beim Kochsalz ist die Veränderung nach 
dem Schwitzen im Kapillar- und Venenblut entgegengesetzt. Im Venen¬ 
blut steigt das Kochsalz stark an, im Kapillarblut sinkt es, der End¬ 
effekt ist aber wieder, daß nach dem Schwitzbad die vorher stark diffe¬ 
rierenden Werte nahezu gleich werden. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 183. Bd. 26 
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Aach die weiteren Untersuchungen beim Wasgervenach, bei kalter 
Dusche und beim warmen Bad zeigen das Anseinandergehen der Werte 
im Kapillar' und Venenblut und lassen erkennen, wie wenig zuverlässig 
die Untersuchungen im Kapillarblut, wie sie gewöhnlich gemacht werden, 
zur Beurteilung der Verhältnisse des Blutes im ganzen und zur Be¬ 
urteilung der Wirkungen von hydrotherapeutischen und anderen Proze¬ 
duren auf die Blutkonzentration sind. Die Untersuchungen zeigen aber 
gleichzeitig, daß die Schwankungen der einzelnen Werte unabhängig von¬ 
einander erfolgen, und bald in der Biohtung der Konzentration, bald in 
der einer Verdünnung verlaufen. 

Die Tabelle 2 zeigt neben den früheren Werten auch die Werte 
im Kapillarblut der Fingerbeere nach einem 45 Grad Celsius heißen 
Handbad von 5—10 Minuten Dauer mit nachfolgender Frottage. Es 
zeigt sich, daß dadurch die Differenzen zwischen Kapillar- und Venen¬ 
blut für die Erythrocytenwerte aufgehoben werden, wie dies Naegeli 
angibt. Ebenso werden die Kechsalzwerte gleich. Die Serumeiweiß- 
werte sind meistens auch gleich, nur einige Male finden sich Differenzen, 
die jenseits der Fehlergrenze liegen. Auch die Werte für die Leuko- 
cyten, auf die aber in diesen Untersuchungen weniger Wert gelegt 
wurde, da sie für die Blutkonzentrationsfrage eine geringere Rolle spielen, 
stimmen gut überein. 

Wir erreichen also durch die Anwendung des heißen Hand¬ 
bades mit nachfolgender Frottage, daß die Werte im Kapillarblut 
der Fingerbeere denen im Venenblut ganz oder annähernd ganz 
gleich werden und können so die Fehler, die bei der Unter¬ 
suchung des Fingerkapillarblutes nach der noch meist gebräuch¬ 
lichen Methode entstehen, vermeiden. Der Ausfall der Blutunter¬ 
suchung nach dem Schwitzbad in Tabelle 1 ist auch so zu deuten, 
daß dieses im Sinne des heißen Handbades gewirkt hat Durch 
diese Eingriffe wird eine raschere Strömung des Kapillarblutes 
bewirkt und die Einflüsse, die bei langsamer Durchströmung und 
bei engen Kapillaren die Zusammensetzung des Kapillarblutes ver¬ 
ändern, werden ausgeschaltet. Um was für Einflüsse es sich dabei 
im einzelnen handelt, soll nicht näher ausgeführt werden. Die 
rein physikalische Wirkung der langsamen Durchströmung, die zu 
einer Anreicherung der Blutkörperchen führen muß, analog dem 
Fluß, der an Stellen langsamer Strömung mehr Geschiebe ablagert 
(Sahli), kann es nicht ( allein sein, da in unseren Untersuchungen 
die Zahl der Blutkörperchen im Kapillarblut nach dem Handbad 
in allen Fällen zunahm. Die Hauptsache dürfte wohl der lebhafte 
Austausch zwischen Blut und Gewebsflüssigkeit sein, der bei lang¬ 
samer Strömung und engen Kapillaren eintritt und bei rascher 
Strömung und engen Kapillaren mehr wegfällt. Auch aus der 
Tabelle 2 ist ersichtlich, daß die Veränderungen der Erythrocyten- 
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zahlen und der Refraktion«- und Kochsalzwerte ganz unabhängig 
voneinander verlaufen und daß also die Bestimmung der Refraktions¬ 
werte allein — wie es bei der Methode von de Crinis der Fall 
ist — keinen Maßstab für die Veränderung der Blutkonzentration 
abgeben kann. 


Zusammenfassung. 

Es wurde gezeigt, daß die bei der üblichen Untersuchung des 
Kapillarblutes aus der Fingerbeere gewonnenen Werte für Erythro- 
cyten, Serumeiweiß und Serumkochsalz weitgehend differieren von 
den im Armvenenblut gewonnenen Werten. Läßt man aber der 
Blutuntersuchung aus der Fingerbeere, wie dies Naegeli verlangt, 
ein Handbad von 45° C und 5 Minuten Dauer mit nachfolgender 
Frottage vorausgehen, so werden diese Werte gleich und es muß 
deshalb diese vorbereitende Maßnahme für alle Blutuntersuchungen, 
bei denen es auf genaue Werte ankommt, verlangt werden. Es 
wurde ferner gezeigt, daß die Schwankungen der einzelnen Werte 
— Erythrocyten, Seruraeiweiß und Serumkochsalz — weitgehend 
unabhängig voneinander erfolgen und daß die Bestimmung der 
Refraktion allein keinen brauchbaren Maßstab für die Verände¬ 
rungen der Blutkonzentration abgeben kann. 
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1. Kreh), Pathol. Physiologie 1918, S.472. — 2. Sahli,Klin. Untersuchungs¬ 
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S. 52. — 12. Alder, Deutsches Arch. f. klin. Med. 126, p. 70. 


bv Google 


Original from 

UNIVERS1TY OF CALIFORNIA 




Aus der Kaiserin Augusta Viktoria-Volksheilstätte Landeshut. 

Zar Methodik der Resistenzprüfnng der Erythrocyten 
gegen hypotonische Kochsalzlösung. 

Von 

Dr. Ernst Brieger, 

Oberarzt der Heilstätte. 

(Mit 2 Abbildungen.) 

Die im Deutschen Archiv für klinische Medizin Bd. 130 (Sep¬ 
tember 1919) veröffentlichte Arbeit von Bauer und Ashner: 
Studien über die Resistenzbreite der Erythrocyten, welche erst im 
April 1920 mir zuging, veranlaßt mich, schon jetzt über eine Methode 
der Resistenzprüfung und ihre Ergebnisse zu berichten, welche im 
Laufe einer Untersuchung über den Mechanismus der erythrocytären 
Störung bei der sog. Anämie der progredienten Phthise von mir 
ausgearbeitet worden war und welche, wie wir jetzt feststellen 
können, in wesentlichen Punkten mit der Bauer’schen überein¬ 
stimmt. Die Ergebnisse der eigentlichen Untersuchungen werden, 
sobald sie zum Abschluß gekommen sind, mitgeteilt werden. 

Die Prüfung der Resistenz der Erythrocyten bei unseren Fällen 
schwerer fortgeschrittener Phthise ergab nach der üblichen Methode 
der Bestimmung der Minimal- und Maximalresistenz keine ein¬ 
deutigen Resultate. Wir bestätigten hiermit die Ergebnisse zahl¬ 
reicher anderer Untersuchungen (zuletzt Weihrauch 1 )), welche ein 
gesetzmäßiges Verhalten der Resistenz übereinstimmend nicht fest¬ 
stellen konnten. Auch wir fanden einmal eine Verschiebung der 
Minimalresistenz nach links um einige Gläschen (bei Differenz 
von 0,02 °/ 0 ), ein andermal der Maximalresistenz nach rechts. Aber 
die Differenzen schienen uns, besonders rnit Rücksicht auf die 
vielen Fehlerquellen nicht geeignet, Gesetzmäßigkeiten abzuleiten. 

1) Deutsche med. Wochenschr. 1913. Nr. 18. 
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An diesem negativen Resultat scheint aber zum größten Teil 
die mangelnde Empfindlichkeit der Methode schuld zu sein. Die 
beliebten klinisch bisher allein beachteten Werte der Minimal- 
und Maximalresistenz, denen, wie früher schon Hamburger, 1 ) 
nachdrücklich jetzt wiederum Bauer 2 3 ) betont, der Wert der 
Resistenzbreite noch hinzuzufügen ist, reichen nicht aus, um ein 
vollständiges Bild des Verhaltens der Erythrocyten gegen hypo¬ 
tonische Lösungen zu geben. Die Methode muß auch der be¬ 
merkenswerten Tatsache gerecht werden, daß die Hämolyse eines 
Erythrocytengemenges nicht bei einem bestimmten Kochsalzwert 
sofort komplett einsetzt, sondern daß eben die Hämolyse von einem 
Kochsalzminimalwert zu einem Kochsalzmaximalwert, von spuren¬ 
weiser Lösung bis zur kompletten Lösung gradweise ansteigt, so daß 
bei jedem Kochsalzwert eine bestimmte dem Einzelwert ent¬ 
sprechende Menge jedesmal neu gelöst wird. Die Größe des jedes¬ 
maligen Zuwachses an gelösten Erythrocyten von Kochsalzwert zu 
Kochsalzwert zu bestimmen ist die gut definierte, notwendige Auf¬ 
gabe einer Methode. 8 ) Es würde sich dann ergeben, ob dieser Zu¬ 
wachs beim Normalen bestimmter Gesetzmäßigkeit unterliegt, ob er 
z. B. vielleicht proportional dem sinkenden Kochsalzwert verläuft, 
oder ob bei bestimmtem Kochsalzwert ein Optimum der Hämolyse 
liegt oder ob eine andere Form der Kurve resultiert. Es wäre 
dann von Interesse festzustellen, ob in pathologischen Fällen dieser 
regelmäßige Kurvenablauf, welcher die Abhängigkeit des Zuwachses 
vom Kochsalzwert darstellt, in seinem Verlauf in typischer Weise 
geändert ist. Auch theoretisch ist eine solche Feststellung von 
Interesse. 

Diesem theoretischen Bedürfnis entsprechend sind z. B. von 
Arrhenius, 4 ) Snapper, 5 6 ) Kiß, # ) May 7 ) kolorimetrische Methoden 
ausgearbeitet worden, mit denen schöne Erfolge erzielt worden sind. 
Es wäre für die Klinik zweckmäßig, wenn sie versuchen würde, 
wie es B a u e r jetzt getan hat, in Anlehnung an die für theoretische 

1) Hamburger, Osmotische Druck- und Ionenlehre in den med. Wissen¬ 
schaften 1902, Bd. I, S. 394. 

2) Bauer, 1. c. 

3) Bauer geht von ähnlichen Überlegungen aus, desgl. Snapper, s. Anni. 
bei der Korrektur. 

4) Arrhenius, Biochem. Zeitschr. 1908, Bd. 2. 

5) Snapper, Biochem. Zoitschr. 1912, Bd. 43. 

6) Kiß, Periodisches System der Elemente und der Giftwirkung. Leipzig 

1909. 

7) May, Les courbes normales de l’hemolyse. Arch. des maladies de coeur 1914. 
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Zwecke geeigneten, für die Klinik zu komplizierten Methoden, nach 
einer klinisch brauchbaren zu suchen, mit welcher die Abhängig¬ 
keit exakt dargestellt werden könnte. Ob die Bäuerische Me¬ 
thode den Anforderungen entspricht, erscheint bei der Wahl der 
größeren Differenzen in der Änderung der Kochsalz variablen (0,05 °/ 0 ), 
bei denen leicht ein Optimum übersehen werden kann, und der Um¬ 
ständlichkeit seiner kolorimetrischen Messung immerhin fraglich. 

Wir suchten für unsere Zwecke eine geeignete Modifikation 
der kolorimetrischen Methode und fanden in dem kleinen 
Autenrieth’schen Kolorimeter ein geeignetes Instrument, mit 
welchem wir bei exaktem Arbeiten befriedigende Resultate erzielten. 

Bei Anstellung der Resistenzprüfung wurde zunächst so gearbeitet, 
wie es nach Hamburger’s 1 ) Vorgänge mit einigen Variationen üblich 
ist. Eine Reihe trockener, nur Zu diesem Zwecke zu benützender ge¬ 
wöhnlicher Zentrifugengläschen wird mit jedesmal 6 ccm einer Kochsalz¬ 
lösung versetzt, welches im ersten Gläschen 0,6 °/ 0 iges NaCl enthielt, 
während die folgenden Gläschen immer einen um 0,02 °/ 0 geringeren 
Kocbsalzgehalt hatten. Wir erhielten somit Gläschen mit 0,60 °/ 0 , 0,58 °/ 0 , 
0,56 °/o . . . bis etwa 0,30 °/ 0 NaCl, denen wir noch einige Kontroll- 
gläschen mit 6 ccm Aqua dest. hinzufügten, die später als Vergleichs- 
lÖBung verwendet Wurden. Zweckmäßig ist es, die Lösungen jedesmal 
frisch herzustellen ; notwendig ist es, die gewünschten Mischungen nicht 
mittels „Tropfens“ sondern mit zwei Büretten herzustellen, deren eine 
eine 0,6°/ 0 ige NaCl-Lösung, deren andere Aqua dest. enthält. Um 
Fehler zu vermeiden, ist es zweckmäßig, an zwei bis drei Stichproben 
vorher jedesmal (z. B. bei 0,60, 0,50, 0,40 °/ 0 ) den Kochsalzgehalt titri- 
metrisch (nach Yolhard) zu bestimmen. 

Zu jedem Gläschen gibt man 20 cmm Blut, das nach scharfem Ein¬ 
stich in die Fingerbeere durch Aufsaugen eines jedesmal frischen Tropfens 
mit der Sahli’sehen Hämoglobinpipette entnommen wird. Das frische 
Blut ist aus verschiedenen Gründen dem defibrinierten vorzuziehen. Wie 
hier nicht veröffentlichte Kontrollversuche gezeigt haben, ist seine Ver¬ 
wendung statthaft; hirudinisiertes Blut ist ungeeignet. 

Man muß bei dieser Art der Blutentnahme sehr exakt arbeiten, die 
Menge genau abmessen, vorsichtig ausblasen, mit der Flüssigkeit mehr¬ 
mals aufsaugen und wieder ausblasen, vorsichtig abstreichen, so daß keine 
Spur von Blutrest mehr in der Pipette bleibt. Bei etwas unvorsich¬ 
tigem Arbeiten ist der Fehler groß, besonders wenn Spuren von Fibrin 
sich in der Pipette abscheiden. Dann ist es zweckmäßig eine zweite 
geeichte Pipette bereit zu halten. Auf diese Weise gelingt es immer 
(eventuell mit zweimaligem Einstich) ohne Stauung die Gläschen zu 
füllen. Die Gläschen werden nach Einlassen des Tropfens umgeschüttelt 
und drei Stunden bei Zimmertemperatur stehen gelassen; dann wird ab¬ 
zentrifugiert und die überstehende, klare Hämoglobinlösung zur Kolori- 
metrie verwendet. 


1) Hamburger, 1. c. und Osmotischer Druck 1912. 
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Der leere Glaskeil des Kolorimeters wird mit der reinen Hämo¬ 
globinlösung der Kontrollgläschen gefüllt, der Trog des Kolorimeters 
nacheinander mit den Lösungen der Yersucbsgläschen beschickt. Es 
wird stets gegen einen weißen Schirm, der immer an derselben Stelle 
angebracht ist, kolorimetriert. Wir drehen die Skala des Kolorimeters 
um, lesen von 0 bis 100 ab und tragen die Worte in ein Koordinaten¬ 
kreuz ein, dessen Abscisse die Kochsalzkonzentration in Prozenten, dessen 
Ordinate die Skalenwerte bedeutet. Beginn der Hämolyse und ihr makro¬ 
skopisch zu bestimmendes Ende werden vor der kolorimetrischen Messung 
festgestellt. 

Auf diese Weise erhält man Kurven, wie sie in Figur 1 ab¬ 
gebildet werden. Eine Interpolation war nicht nötig, da alle Punkte 
in der Kurve lagen. Wir wählten noch eine andere Darstellungs¬ 
weise. 1 ) Da es gerade ton Interesse ist, den jedesmaligen Zuwachs 

an neu gelösten Erythrocyten pro Kochsalzsprung festzu¬ 

stellen, so haben wir die Differenzen der Kolorimeterwerte als 
Ordinatenwerte aufgezeichnet, so daß jede Ordinate uns die Prozent¬ 
zahl der an dem betreffenden Abszissenwert neu gelösten Erythro¬ 
cyten, also der Erythrocyten gleicher-Resistenz, angibt (Figur 2). 

Bei dem Gesunden erhalten wir ein Bild, das wir als typisch 
bezeichnen können. Ganz regelmäßig liegt über der Mitte zwischen 
makroskopisch bestimmtem Anfangs- und Endwert (Minimal- und 
Maximalwert) der Hauptzuwachs der Hämolyse. Bei den unter 
und über der Mitte gelegenen Kochsalzwerten haben wir geringere, 
entsprechende Zuw.achswerte. Im allgemeinen ist beim Gesunden 
die Breite klein, der Anstieg und Abfall ziemlich steil und an¬ 
nähernd symmetrisch. Die Kurve läßt sich so deuten, daß die 
überwiegende Mehrzahl der beim Normalen vorhandenen Erythro¬ 
cyten einen mittleren Wert der Resistenz haben. 2 ) Die Ähnlich¬ 
keit mit der Quetele’schen Variabilitätskurve fällt auf. 

Bei pathologischen Zuständen — künstlichem Pneumothorax, 
sog. Anämie bei schwerer Phthise — ist das Kurvenbild nun typisch 
verändert. Beim künstlichen Pneumothorax, den wir zum Ver¬ 
gleich zunächst heranzogen, kam in der Kurve die erwartete Ver¬ 
schiebung nach rechts regelmäßig deutlich zum Vorschein. Wir 
finden bis über die Mitte allmählich ansteigende, geringe, erst ge¬ 
wöhnlich rechts von der Mitte maximale Zuwachswerte, ohne aber 
ein so ausgesprochenes Maximum wie beim Gesunden, und einen 


1) Auch diese Darstellungsweise hat Snapper versucht. 

2) Entspricht den Resultaten von Et. May, 1. c. 
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Fig. 1. 



I normal 

II progrediente 
Phthise 

III Pneumothorax 


Fig. 2 
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allmählichen Abfall zum Endwert, der auch erheblich nach rechts 
verschoben ist. 

Ein entgegengesetztes Bild zeigt der Kurvenverlauf, den wir 
bei unseren Fällen progredienter Phthise erhalten. Wir bemerken 
eine Verschiebung der Minimalresistenz nach links, einen raschen 
Zuwachs bis zu einem Maximalzuwachswert, der im allgemeinen 
links von der Mitte liegt,*) von diesem Wert an nur noch ganz ge¬ 
ringe Zuwachszahlen. Unsere Methode ergibt also zunächst das 
bemerkenswerte Resultat, daß die Resistenz der Erythrocyten 
bei der schweren phthisischen Anämie ganz erheblich verändert 
ist. Die Mehrzahl der Erythrocyten zeigt eine Resistenzverän- 
•derung, während ein geringer Rest deutliche Resistenzvermehrung 
erkennen läßt. Diese Tatsache ist als Ausgangspunkt weiterer 
Untersuchungen von größter Bedeutung. Es dürfte möglich sein, 
nachdem einmal die Resistenzprüfung eine Veränderung hat er¬ 
kennen lassen (welche wohl weniger auf der C0 9 -Überladung des 
Phthisikerblutes — die ja nach Hamburger 1 ) zu einer Resi¬ 
stenzveränderung führen kann —, als auf einer physikalisch¬ 
chemischen Zustandsänderung der Plasmakolloide nach Höber- 
Nast, 2 ) auch Rosenthal 8 ) beruht) von hier aus zu einer Klärung 
des Mechanismus der schweren, erythroeytären Störung zu kommen, 
welche man nach dem uncharakteristischen Symptom der Hämo¬ 
globinverminderung bei gewöhnlich unverminderter Eiythrocyten- 
zahl als Anämie bei schwerer Phthise zu bezeichnen pflegt und 
über deren Wesen heute noch wenig und Widersprechendes be¬ 
kannt ist. 

Hier sei nur hervorgehoben, daß unsere Methode, welche die 
gewissermaßen „innere Verschiebung“ der Resistenz zwischen 
Minimal- und Maximalresistenz exakt zur Darstellung bringt, 
klinisch verwertbare Ergebnisse liefert. Mit ihr gelingt es auch, 
den zeitlichen Ablauf der Hämolyse zu verfolgen und beim Nor¬ 
malen und Kranken zu vergleichen, um auch auf diesem Wege, 
wie Versuche bereits gezeigt haben, wichtige Aufschlüsse zu er¬ 
halten. Schließlich haben wir auch mit der gleichen Methode den 


*) Die Resistenz Verminderung ist nicht das Wesentliche. Sie ist auch durch¬ 
aus nicht in allen Fällen nachweisbar. iTypisch aber ist der Kurvenverlauf. 
Wir müssen hier auf die ausgedehnte Veröffentlichung der Versnchsergebnisse 
Hinweisen. 

1) Hamburger, Le. 1912 und 1902. 

2) Höher u. Naat, Bioehera. Zeitschr. 1914, Bd. öO, H. 2 u. 3. 

3) Rosenthal, Verhandl. d. Kongr. f. innere Med. Dresden 1920. 
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Hämolyseablauf der rechts vom Hauptzuwachs gelegenen, resistenteren 
Erythrocyten getrennt zu verfolgen versucht, nachdem wir eine 
gewisse Menge defibrinierten Blutes mit der entsprechenden Menge 
einer Kochsalzlösung versetzt hatten, deren Konzentration der 
Konzentration des Hauptzuwachses entsprach, so daß alle Erythro¬ 
cyten, deren Resistenz dem Mittelwert oder geringeren Werten 
entsprach, gelöst waren und nur eine Kochsalzaufschwemmung der 
resistenteren Erythrocyten zurückblieb, mit denen der Resistenz¬ 
versuch angestellt wurde. 

Hier soll nur in Kürze auf alle Versuche hingewiesen werden, 
da es ja nur der Zweck vorliegender, kurzer Mitteilung sein kann, 
nach dem Erscheinen der Bauer’schen Arbeit darauf hinzuweisen, 
daß wir von der gleichen Fragestellung wie Bauer ausgehend 
in Unkenntnis seiner Arbeit eine ähnliche Methode ausgearbeitet 
haben, mit der wir zum Teil übereinstimmende Resuliate feststellen 
konnten. Auch Bauer weist auf vermehrte Resistenzbreite bei 
kachektischer Phthise hin. Über eine Nachprüfung der Bauer’schen 
Resultate soll an anderem Orte berichtet werden. 


Anm. bei der Korrektur: Die Arbeit von Snapper, Biochem. Zeitschr. 
1912 war uns leider bei der Niederschrift dieser Mitteilung nur in einem Referat 
zugänglich. Erst jetzt sehen wir beim Lesen der Originalarbeit, daß Snapper 
gleiche Gesichtspunkte geltend gemacht hat und für seine theoretischen Zwecke 
eine — klinisch nicht ohne weiteres brauchbare — Methode ausgearbeitet hat, 
von der sich die Bauer’che Methode nicht wesentlich unterscheidet und von der 
unsere Methode nur eine auch klinisch verwertbare Modifikation darstellt. 
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Frederick L. Hoffman. The mortality from cancer throughout 
the world. Newark, New Jersey. The prudential Preß 19 15. 

Das umfangreiche Werk stellt eine Weltstatistik des Krebses dar, 
die sich im wesentlichen auf die Zählung der Todesfälle in den ver¬ 
schiedensten Ländern und auf die Ergebnisse der bisher veröffentlichten 
statistischen Arbeiten stützt. Zunächst werden die Schwierigkeiten 
und Fehlerquellen derartiger Untersuchungen eingehend besprochen, 
dann alle Momente, die irgendwie für die Entstehung des Krebses 
beim Menschen und Tiere in Betracht kommen, soweit Zahlenangaben 
existieren, einschließlich der bei der Therapie gemachten Beobach¬ 
tungen, angeführt und kritisch verwertet. Verfasser gelangt zu der An¬ 
schauung, daß der Krebs in allen seinen Formen überall, wenn auch 
nicht gleichmäßig, verbreitet ist und an Häufigkeit zunimmt. Gegen¬ 
wärtig beträgt die Gesamtmortalität der „civilisierten“ Menschheit an 
diesem Leiden 500 000 Todesfälle im Jahre, wovon 80 000 auf die Ver¬ 
einigten Staaten entfallen. Dje empirische Grundlage aller Theorien 
über die Entstehung des Krebses wird als ungenügend und unzuverlässig 
bezeichnet und als einziger einigermaßen plausibler Faktor das ungleich¬ 
mäßige Altern der verschiedenen Organteile des Körpers anerkannt. Das 
im Texte Gesagte wird durch viele Zeichnungen, Kurven und hunderte 
von Tabellen illustriert und durch die Mitteilung der wichtigsten Frage¬ 
bögen, die bei einigen größeren statistischen Forschungen verwendet 
wurden, sowie einiger ausführlicher Vorschläge zur Klassifikation der 
Geschwülste in interessanter Weise ergänzt. 

Auch wer sich nicht in allen Punkten der Meinung des Verfassers 
anschließen kann, wird aus dem reichen Material, das er zuBarnmen- 
getragen hat, Anregung und Belehrung schöpfen. 

iR. Werner, Heidelberg Samariterhaus.) 


4». Patz’sche Buchdr. Lippert & Co. C.. in. b. H.. Naumburg a. d. S. 
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